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PREMIERE PARTIE. 


Les voies sympathiques irido-dilatatrices au-dessous et au niveau 
du centre hypothalamique de Karplus et Kreidl. 


Se prétant un mutuel appui, un certain nombre de faits physiologiques, 
cliniques et expérimentaux ont permis d’établir l'existence, au sein méme 
du névraxe, d’une voie étendue de | hypothalamus au premier segment 
médullaire dorsal, voie dont!'atteinte, en un point quelconque de son trajet, 
réalise du cété de la lésion un syndrome paralytique oculo-sympa- 
thique en tout point identique 4 celui qui résulte de la section unilatérale 
de la chaine du sympathique cervical 

Aprés les recherches mémorables de Pourfour du Petit (1) démontrant 
en 1727 — par quantité d’expériences faites sur les animaux vivants — 
d'une part que l'excitation« des nerfs intercostaux fait devenir les yeux 
plus brillants, plus vifs et plus éveillés et les pupilles plus dilatées », et 
d’autre part que la section de l'un de ces nerfs améne une constriction 
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pupillaire, un retrait du globe de l’ceil correspondant et la saillie de la 
troisiéme paupiére qui s'avance au-devant de l’ail, expériences confir- 
mées par Dupuy, Brachet, John Reid ; aprés les expériences de Biffi (2) 
montrant en 1846 que l’excitation du bout périphérique du sympathique 
cervical sectionné rend son élargissement a la pupille rétrécie, Budge et 
Waller (3) en 1851 montrérent que les effets obtenus a partir du sympa- 
thique cervical pouvaient étre obtenus également au niveau dela moelle 
cervico-dorsale, par galvanisation d'une région bien précise qu’ils propo- 
sérent de nommer centre cilio-spinal. Ce centre nerveux qui commande 
la dilatation pupillaire (centre cilio-spinal inférieur), commence chez le 
lapin « derriére | issue du sixiéme nerf cervical et se termine en avant de 
la sortie du troisiéme nerf dorsal ». Budge et Waller montrérent en par- 
ticulier que la dilatation pupillaire ne se produit dans ces conditions que 
si le sympathique cervical est intact, et que sur une moelle divisée longi- 
tudinalement, l’irritation d’un cété produit seulement la dilatation de la 
pupille du méme cété. Aprés avoir prouvé, par des expériences précises, 
que l’origine premiére du sympathique oculaire est dans la moelle 
épiniére — fait de la plus grande importance doctrinale puisqu’'il éta- 
blissait les relations qui existent entre le systéme nerveux central et la 
chaine sympathique — Budge montra que Il’excitation des racines anté- 
rieures des 7° et 8° nerfs cervicaux, des premier et deuxiéme dorsaux, 
produit |’élargissement de la pupille. 

Mais a cété de ce centre cilio-spinal inférieur, Budge entrevoit déja 
l’existence d’un centre plus haut situé, dans le voisinage de l’origine du 
nerf grand hypoglosse. 

Schiff (4), en 1855, constata que I"hémi-section de la moelle 4 une hau- 
teur quelconque au-dessus de la 4° vertébre cervicale (au-dessus donc 
de la limite supérieure assignée par Budge au centre cilio-spinal), pro- 
duit également un rétrécissement de la pupille. Salkowski (5), en 1867, 
confirme ces faits et conclut que « les nerfs pupillo-dilatateurs naissent 
chez le lapin au-dessus de I’atlas, donc probablement de la moelle allon- 
gée ». Les recherches ultérieures devaient montrer le bien-fondé de cette 
prophétique remarque. 

En 1869, Horner publie la premiére observation chez l'homme du syn- 
drome oculo-sympathique paralytique dont les éléments avaient été si 
bien précisés par les expérimentateurs. Ce syndrome porte le nom de 
syndrome de Claude Bernard-Horner, dénomination qui associe au cli- 
nicien qui l’a observé la premiére fois chez l’homme, l'illustre physiolo- 
giste qui en avait précisé expérimentalement non seulement tous les si- 
gnes, mais ajouté, dés 1852 (6), un fait qui allait avoir des développements 
considérables, a savoir l’augmentation de caloricité de tout le cété cor- 
respondant de la téte de l'animal, donnée neuve qui devait ouvrir un 
chapitre nouveau de la physiologie : celui des nerfs vaso-moteurs. 

En 1885, M™* Dejerine-Klumpke (7), étudiant la participation des filets 
oculo-pupillaires aux paralysies radiculaires du plexus brachial chez 
l'homme, conclut de ses observations cliniques et de ses expériences, 
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que seule la participation du rameau communicant du premier nerf dor- 
sal, et accessoirement du deuxiéme, est nécessaire et suffisante pour pro- 
voquer un syndrome oculo-pupillaire. 

Peu a peu les observations anatomo-cliniques vont préciser chez 
l'homme l'existence dans la moelle allongée d'un autre centre cilio- 
spinal, entrevu déja nous l'avons dit par Budge et par Salkowsky. Quel- 
ques observations anciennes (Duchek, 1864), (Wernicke, 1877) men- 
tionnaient déja un myosis avec énophtalmie dans les lésions de la protu- 
bérance ; le méme syndrome oculo-pupillaire avait été signalé par Eisen- 
lohr (1880), Strumpeil (1881) au cours de lésions bulbaires ; ultérieure- 
ment Remak (1881), Lemcke (1884), Holmberg (1893), Allen Starr (1893), 
Gee et Tooth (1898), Raymond dans ses Cliniques, signalaient des trou- 
bles oculo-sympathiques dans les lésions protubérantielles, mais c'est 
avec le mémoire anatomo-clinique (8) de Babinski et Nageotte (1902) et le 
travail de Hoffman (9), que vont se trouver expressément notés ces trou- 
bles oculo-pupillaires et l’atteinte du sympathique dans la région bulbo- 
protubérantielle. Bakinski et Nageotte concluent dés 1902 a l'existence 
d'un centre irido-dilatateur situé dans le bulbe, le centre cilio-spinal 
n’est qu'un centre secondaire qui lui est subordonné. — La topographie 
de ce centre irido-dilatateur est l'objet des travaux de Marburg et Breuer, 
de Goldstein et Baumm, de Wallenberg, Spiegel, Merrit, Houston et Fin- 
land, et plus récemment (1932) de Knud Winther (10) qui peut conclure 
avec une certaine précision que la voie oculo-sympathique passe trés 
vraisemblablement par la partie de la substance réticulée grise située 
entre les bords postérieurs du noyau ambigu et de la racine descendante 
du trijumeau, probablement plus prés du noyauambigu. — Dans cette 
région seraient situées d’arriére en avant, les voies oculaires, les voies 
vaso-motrices et sudorales de la face, puis celles du tronc et des membres. 

La notion de syndromes oculo-sympathiques par lésion bulbo-protubé- 
rantielle chez l‘homme est une notion classique, des plus solidement 
assise. L’un de nous a pu dans la littérature en relever 95- observa- 
tions (40). 

Au-dessus de la protubérance, dans les lésions pédonculaires en par- 
ticulier, les documents expérimentaux sur les voies irido dilatatrices sont 
déja rares, mis 4 part les expériences récentes de Ingram, Ranson et 
Hamet (17) et de Monnier (23), et les faits cliniques encore plus rares. 
Seule une observation de Dejerine, Pélissier et Lafaille (11) signalait en 
1914un syndrome de Claude Bernard-Horner(associé a un signe d’Argyll- 
Robertson) unilatéral d’origine vraisemblablement pédonculaire. Pour 
Karplus, Ingram Ranson ct Hamet (17), Beattie, comme nous le verrons, 
la voie pupillo-dilatatrice qui unit le diencéphaleau sympathique cervi- 
cal emprunterait la calotte pédonculaire. 

Dans la région hypothalamique par contre, l'existence d'un centre 
pupillo-dilatateur a été prouvée expérimentalement par Karplus et Kreid] 
dont l'ceuvre (1909-1928) s’échelonne sur vingt années de recherches qui 
resteront un modeéle de méthode, de précision et d'ingéniosité (12). 
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Expérimentant sur le chat, le chien et le singe, Karplus et Kreidl ont vu que l’exci- 
tation d’un point de la base du diencéphale (point S) situé en arriére de la bandelette 
optique, en avant du moteur oculaire commun, 4 la partie externe de l’infundibulum, 
donnait un syndrome bilatéral d’excitation du sympathique oculaire : mydriase, élar- 
gissement de la fente palpébrale, rétraction de la nictitante. La cocainisation ou la 
destruction de la région du point « S » supprime l'action des courants effectifs aupara- 
vant. Lorsque les animaux chez lesquels cette région a été détruite restent en survie, 
1, pupille du cété opposé se montre plus petite que l'autre. Karplus et Kreidl montrent 
ensuite : 1° que cette excitation emprunte la voie du sympathique (la section de la chaine 
cervicale fait disparaitre la mydriase provoquée par excitation du point S) et 2° que 
l’effet oculo-pupillaire ne tient pas 4 la diffusion du courant a une autre partie du cer- 
veau. (L’effet de l’excitation du point S reste en effet le méme si l'on fait une ablation 
presque compléte de I’hémisphére en avant, au-dessus et en arriére de ce point, de telle 
sorte qu’il reste juste un fragment de diencéphale, de la grosseur d’une noisette.) Mais 
si l’on sectionne le pédoncule du cété excité, l’effet est totalement supprimé. II ne peut 
s’agir au niveau du point S de fibres de passage, provenant du cortex en particulier, 
puisque pratiquant sur divers animaux des ablations de cortex plus ou moins étendues 
de telle sorte que réunies surun seul cerveau, elles auraient consisté en uneablation de la 
totalité du cortex, l’excitation du point S, aprés survie de 6 412 semaines, donnait tou- 
jours le méme effet. S’il s’était agi de voies, celles-ci aprés 6 semaines auraient certai- 
nement dégénéré. 

Il existe donc dans le plancher de la région hypothalamique, un centre sympathique 
dont les fibres vont directement vers la moelle puisque seule la section du pédoncule 
sous-jacent supprime les effets de son excitation. Précisant par la suite le siége exact 
de ce centre, Karplus et Kreid!l ont montré qu’il est constitué par une petite masse de 
substance grise, trés limitée, située dans l"hypothalamus, a la partie postéro-interne du 
pied du pédoncule au niveau de son passage dans la capsule interne. Cette région con- 
tient la partie interne de l’extrémité du corps hypothalamique de Luys et se trouve 
traversée par des fibres des noyaux lenticulaires. Ce centre hypothalamique est pour 
Karplus et Kreid! enclenché sur une voie qui va du lobe frontal au sympathique cer- 
vical (détruisant, en effet, le point S, Karplus et Kreidl notent la disparition du syn- 
drome d’excitation oculo-sympathique provoqué par |’excitation du péle frontal homo- 
latéral), mais certaines expériences montrent qu'il est aussi un centre réflexe pour les 
excitations venues de la périphérie. 

La bilatéralité des effets oculo-pupillaires consécutifs 4 l’excitation du point S est 
sujette A controverse. Si chez le chat et lechien les effetsoculaires de l’excitation de ce 
centre sont bilatéraux, quoiqu'un peu plus marqués ducété controlatéral, chez le singe 
cet effet controlatéral est bien plus net. D’ailleurs chez le chat et le chien aprés destruc- 
tion du centre hypothalamique, la pupilledu cété opposé est en myosis plus serré que 
celle du méme cété. 


Schrottenbach (13), dés 1914, allait confirmerles premiéres expériences 
de Karplus et Kreidl. Plus tard, F. H. Lévy (14) devait confirmer éga- 
lement les travaux de Karplus, en y ajoutant cet appoint capital que par 
un courant trés faible l’excitation du corps de Luys provoque un syn- 
drome d'excitation oculo-sympathique homolatéral, la réaction notée sur 
l’ceil opposé paraissant liée a la diffusion du courant au corps de Luys 
contro-latéral. Shinosaki Tetsushiro (1929) obtint les mémes résultats 
(15). Shigematsu (1930) a étudié également (16) les effets de |'excitation 
des diverses parties du corps de Luys. Si l’existence d’un centre pupil- 
lo-dilatateur dans le corps de Luys lui-méme n'est pas encore admise 
sans réserve, par contre tous les expérimentateurs ont reconnu son exis- 
tence dans la région hypothalamique. Ingram, Ranson et Hannet (17) 
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ont montré que |'excitation de points trés nombreux de cette région hypo- 
thalamique et des formations réticulées de la calotte du trone cérébral 
provoque une mydriase, et Ranson et Magoun (18) ont précisé que 
les réponses les plus nettes sont données par l’excitation de la partie 
latérale de I’hypothalamus et la région entourant le fornix. Ranson 
et Magoun précisent que les effets obtenus 4 partir du corps de Luys sont 
dus ala diffusion du couranta l'aire hypothalamique latérale. Au-dessous 
de l’aire hypothalamique latérale, les points d’excitation qui donnent 
une dilatation pupillaire bilatérale sont diffus dans la formation réticulée 
de la calotte, ainsi la voie irido-dilatatrice descend éparpillée a travers le 
mésencéphale et le pont. Il semble y avoir une décussation en arriére du 
corps mamillaire, mais une seconde doit avoir lieu au-dessous du pont 
puisque les réponses sont toujours bilatérales au niveau de celui-ci. 
Kabat, Magoun et Ranson (19) ont montré que non seulement les réac- 
tions sympathiques oculaires, mais les réponses végétatives (augmenta- 
tion de la tension artérielle, arythmie avec extrasystoles ventriculaires, 
contraction vésicale), étaient plus marquées lorsque | excitation porte 
sur la partie externe de I"hypothalamus, que sur sa partie interne for- 
mant le plancher du 3¢ ventricule. Quant aux limites antérieures du 
centre sympathique hypothalamique, Ranson et ses collaborateurs pen- 
sent qu'il s’étend en avant aussi loin que le chiasma, mais pas au dela (20). 
Crouch et Elliott (21) confirment |’ensemble des résultats de Ranson, 
Kabat et Magoun. 

Au total, l'existence d'un centre pupillo-dilatateur hypothalamique 
parait nettement prouvée, mais Karplus tout récemment encore, dans le 
traité de Bumke (22), se défend d'avoir voulu indiquer un siége aussi 
précis que le corps de Luys, comme certains auteurs l’avaient cru. Ses 
expériences avec Kreidl ont porté sur«la région du corps de Luys ou 
plutét sur la région hypothalamique dans laquelle aboutit l’extrémité 
antéro-interne du corps de Luys ». Nous verrons combien ces conclusions 
prudentes s'accordent avec les données de Ja pathologie humaine. 

Ajoutons enfin que Shinosaki Tetsushiro d'une part, et Lévy d’autre 
part, ont observé chez l'animal !e syndrome de Claude Bernard-Horner 
par lésion destructive du corpsde Luys, syndrome déficitaire qui corro- 
bore la valeur de la mydriase provoquée par les excitations de la région, 

Notons une élégante expérience de Beattie, Duel et Ballance (24) en ce 
qu'elle montre le trajet a travers le sympathique cervical des effets induits 
par l’excitation du centre hypothalamique. Pratiquant des anastomoses 
du bout central du sympathique cervical avec le bout périphérique d'un 
nerf cranien, l'hypoglosse par exemple, ces auteurs excitant aprés un 
temps variable (92 4 302 jours) le sympathique cervical, puis le centre 
hypothalamique, ont pu réaliser l’excitation des muscles innervés par 
le bout périphérique du nerf cranien anastomosé. 

Un point restait controversé, nous |’avons vu, & savoir le trajet direct 
ou croisé des fibres partant du centre hypothalamique. Selon l'animal 
les effets de l'excitation sur ce point apparaissent différents. Le trajet 
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direct parait ressortir des belles expériences de Beattie, Duel et Ballance. 
Ces auteurs ont montré, en outre, que la mydriase bilatérale obtenue par 
Karplus et Kreid! ne saurait s‘expliquer par une augmentation de la sé- 
crétion adrénalinique, les mémes phénoménes pupillaires s‘observant 
chez des animaux ayant subi auparavant la surrénalectomie bilatérale 
complete. 

En clinique humaine les documents sont rares qui montrent des trou- 
bles oculo-pupillaires par lésion hypothalamique. Un premier point mérite 
d’étre relevé, A savoir que dans toutes les observations d’hémiballisme 
que nous avons retrouvées dans la littérature, on cherche vainement 
mention de troubles oculo-pupillaires. Sjogren (25), puis Wulff (26) ont 
noté également l’absence en pathologie humaine de troubles végétatifs 
dans les lésions du corps de Luys. Dans l’observation anatomo-clinique 
rapportée par l'un de nous avec Ivan Bertrand (27), nous n‘avions pas 
noté d'inégalité pupillaire, bien qu'un cedéme marqué de la main du 
coté malade ait mis l'accent sur une composante végétative du syn- 
drome d‘hémiballisme, lié ici 4 une lésion pure (état grillagé) du corps de 
Luys et de la zona incerta. 

Dans le syndrome du carrefour hypothalamique de Guillain et Alajoua- 
nine, l’inégalité pupillaire n’est pas mentionnée. 

Quelques observations plaident cependant en faveur de l'existence chez 
homme d'un centre irido-dilatateur hypothalamique. 


Gerstmann (28) a rapporté le cas d’un traumatisme, par balle de revolver ayant lésé 
vraisemblablement la région thalamo-hypothalamique droite, qui avait réalisé un syn- 
drome de Claude Bernard-Horner droit, mais comme Spiegel (29) en a fait la remarque, 
la balle semble sur la radiographie avoir franchi la ligne médiane. 

Dans une observation de syndrome hypothalamique post-traumatique de Schrotten- 
bach (13), il existait une inégalité pupillaire, la pupille du cété lésé étant plus petite ; 
notons en passant que la pupille opposée, plus large, réagissait mal a la lumiére. 

L’observation de Segall (30) a trait 4 une hémorragie, vérifiée anatomiquement, des 
noyaux gris et de la région hypothalamique droite. Les pupilles aprés épreuve * l’a- 
tropine montraient du cété de la lésion une mydriase plus lente et beaucoup moins 
accentuée, mais notons qu’il existait en méme temps une hémorragie méningée. 

L’observation de Poppi (31) parait avoir plus de valeur : un foyer de ramollissement 
dans le territoire de la choroidienne antérieure, comprenant une partie de la capsule 
interne 4 son extrémité postérieure, les noyaux latéral, supérieur et inférieur du tha- 
mus, le corps de Luys, la partie externe du tuber et le corps mamillaire, avait réalisé 
entre autres symptOmes, un myosis accentué de la pupille. du cété de la lésion, que 
l'auteur rapporte 4 l'atteinte de la région hypothalamique. 


o*s 

Centre cilio-spinal de Budge, centre irido-dilatateur bulbaire de Babinski 
et Nageotte, centre hypothalamique de Karplus et Kreidl représentent 
trois jalons que la discipline anatomo-clinique ou |'expérimentation per- 
mettent de poser avec sécurité sur la voie sympathique irido-dilatatrice 
qui chemine au sein du névraxe avant de s’échapper par les premiéres et 
deuxiémes racines antérieures dorsales vers la chaine sympathique cer- 
vicale. Physiologiquement cette voie parait ininterrompue et si l'on 
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veut, pour le moment du moins, abandonner le concept de centres et ne 
considérer que la continuité de voies, un certain nombre de faits per- 
mettent approximativement un relevé hodographique des connexions en- 
tre ces divers relais. 

Le trajet A travers la moelle cervicale de la voie sympathique irido- 
dilatatrice ne parait pas douteux. Schiff (4) opérant sur le chien et le 
lapin, Trendelenburg et Bumke (32) sur le chien, le chat et le singe, 
Shima (33) sur le chat ont montré le myosis homolatéral qui suit I"hémi- 
section de la moelle cervicale au-dessus du centre cilio-spinal de Budge. 
En clinique humaine, depuis les anciennes observations de Weiss (1877), 
ot la lésion siégeait entre l’atlas et l'occipital, d’Albanese (1879), de Ko- 
cher (1898), les faits rapportés par Réper et Reitsch (1918), par Faure- 
Beaulieu (1916) (atteinte en C4), par Fischer (atteinte en C4-C5, 1920) sont 
venus montrer qu'un syndrome oculo-sympathique peut apparaitre con- 
sécutivement a l’atteinte de la moelle cervicale au-dessus du centre de 
Budge. Mais c’est 4 la neuro-chirurgie avec Foerster que nous devons la 
démonstration et le tracé vraisemblable de cette voie. Foerster et Gagel (34) 
ont montré que la voie pupillaire allant du trone cérébral au centre cilio- 
spinal passe par le cordon antéro-latéral (Vorderseitenstrang). Toute sec- 
tion de ce cordon dans la moelle cervicale provoque un syndrome de 
Claude Bernard-Horner homolatéral, comme l'ont montré plusieurs cas 
de cordotomie pratiquée jusqu’a la hauteur de la deuxiéme vertébre cer- 
vicale. Et Spiegel (29), qui a consacré un important mémoire 4 la lo- 
calisation de ces voies sympathiques, apporte un argument indirect, 
mais d'une logique indéniable, a l’appuide ce trajet. Puisque le centre 
oculo-pupillaire dans le bulbe siége dans la région réticulée et l’origine 
des fibres du sympathique cervical dans la corne latérale de la moelle 
(aux confins des segments cervical et dorsal), la voie d'union la plus 
directe entre ces deux zones parait étre justement le cordon antéro-latéral 
de la moelle cervicale. 

Le trajet des voies irido-dilatatrices du centre hypothalamique de Kar- 
plus et Kreidl au centre bulbaire de Babinski et Nageotte, et de la vers le 
centre cilio-spinal de Budge, était relativement peu précisé jusqu’aux 
expériences récentes de Monnier (23 et 23 bis). 

Certes nous savions par Karplus et Kreidl que cette voie descendante 
emprunte non pas les tubercules quadrijumeaux mais la calotte pédon- 
culaire. Beattie, Brow et Long (35) par la méthode des dégénérescences 
avaient montré que ces fibres descendantes passent au-dessous des fibres 
de la commissure postérieure pour occuper surtout une position médiane 
au niveau de la substance grise périventriculaire et du faisceau longitu- 
dinal médian dans la partie adjacente de la partie dorsale de la calotte. 
Magoun, Ranson et Hetherington (36) ont fait récemment la critique de ce 
trajet et, A en juger du moins par |'abolition ou la diminution importante 
des réponses sympathiques (vaso-motrices, respiratoires) et parasympa- 
thiques (contraction vésicale) consécutives a |'excitation de l‘hypothala- 
mus, lorsque les segments latéraux du tronc cervical sont détruits, il 
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semble que la conception d’une concentration exclusive ou prédominante 
des connexions descendantes hypothalamiques dans la région périventri- 
culaire ou la portion médiane du pont jusqu’ici admise, soit peu pro- 
bable. 

Monnier; dans un important travail récent, publié ici méme, élaboré 
au Laboratoire de Ranson, a étudié de fagon précise les réactions pupil- 
laires consécutives a l'excitation faradique du tronce cérébral chez le 
singe (23) et la dilatation pupillaire consécutive a l'excitation faradique 
du bulbe chez le chat (23 bis). 


En ce qui concerne la dilatation pupillaire, Monnier rappelle que Ranson et ses colla- 
borateurs « insistent sur le fait que la dilatation pupillaire associée 4 d’autres réactions 
végétatives apparait aussi quand on excite des nerfs ou des faisceaux sensitifs afférents 
tels que le tractus spino-thalamique. Les influx consécutifs 4 excitation d’un systéme 
sensitif seraient transmis 4 hypothalamus par l'intermédiaire du thalamus ou des 
fibres de la calotte. Dans ces conditions, il est souvent difficile de distinguer les voies 
pupillo-dilatatrices efférentes des voies pupillo-dilatatrices afférentes ». Monnier, ces 
réserves faites, précise qu’au niveau du diencéphale on déclenche une dilatation pu- 
pillaire bilatérale en excitant toute la région latérale de ’hvpothalamus, avec ses diver- 
ses structures (champs de Forel, corps hypothalamique de Luys, ruban de Reil 
médian, zona incerta, noyau réticulé du thalamus, capsule interne). De méme au ni- 
veau des pédoncules et de la protubérance, lorsqu’on excite la région latérale de la ca~ 
lotte avec ses divers faisceaux et les rubans de Reil médian et latéral. Au niveau du 
bulbe les points de dilatation pupillaire apparaissent disséminés dans la substance 
grise périventriculaire mais surtout dans les formations réticulées. Dans la région de 
transition bulbo-médullaire les réactions de dilatation pupillaire sont limitéesau cordon 
ventrolatéral. 


Il semble donc exister chez le singe des voies pupillo-dilatatrices 
efférentes, dans la région latérale de la calotte et dans les formations 
réticulées. Dans une seconde note (23 bis), Monnier, continuant I|’étude 
de la physiologie des formations réticulées, apporte le résultat de ses 
expériences sur le chat concernant les effets pupillaires obtenus par 
l'excitation de la partie caudale du tronc cérébral (pont, bulbe et segments 
oraux de la moelle cervicale). 


Si les points de dilatation pupillaire apparaissent disséminés au niveau du bulbe 
dans les formations réticulées latérales et médianes, commeils ]’étaient dans la calotte 
pédonculaire et protubérantielle, Monnier cependant a montré que l’excitation de la 
région ventro-latérale du bulbe aux abords du noyau latéral (entre le faisceau rubro- 
spinal et le faisceau spino-thalamique) déclenche souvent une dilatation pupillaire homo- 
latérale et des réactions viscérales analogues a celles que Ranson a obtenues par exci- 
tation hypothalamique. Il semble donc que la région ventrolatérale du bulbe, voisine 
du noyau latéral, contient le prolongement des voies sympathiquesefférentes qui des- 
cendent vers le centre cilio-spinal de Budge. En outre, l’excitation des formations réti- 
culées médianes, aux abords du faisceau réticulo-spinal médian, peut déclencher égale- 
ment une dilatation pupillaire prédominant du cété excilé, constatations qui prouvent 
que les formations réticulées médianes contiennent aussi des fibres pupillo-dilatatrices 
efférentes qui auraient subi une décussation dans les segments plus oraux. (Eneffet, au 
niveau de la calotte protubérantielle excitation produit une dilatation pupillaire bila- 
térale, ce qui témoigne que les voies pupillo-dilatatrices efférentes n'ont pas encore 
subi de décussation 4 ce niveau. 
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Les formations réticulées du bulbe (région du faisceau réticulo-spinal 
médian et région ventro-latérale du bulbe) semblent donc contenir la 
voie sympathique irido-dilatatrice efférente qui descend de I‘hypothala- 
mus vers le centre cilio-spinal du Budge. 

Telles sont, résumées, nos connaissances actuelles surla voie pupillo- 


dilatatrice étendue du centre hypothalamique de Karplus et Kreidl au 


centre cilic-spinal du Budge, voie qui va s’échapper ensuite vers la 














Fig. 1. — Schéma des voies irido-dilatatrices. 


1. Centre cilio-spinal bulbaire ; 2. Centre cilio-spinal inférieur ; 3. Premier rameau communicant dorsal ; 
4. Deuxiéme rameau communicant dorsal ; 5. Ganglion stellaire ; 6. Ganglion cervical moyen ; 7. Gan- 
glion cervical ae matted ; 8. Nerf nasal ; 9. Nerfs ciliaires longs ; 10. Nerf moteur oculaire commun ; 


11. Ganglioa op! — ; 12. Nerfs ciliaires courts ; 13 Nerf —__ et voies optiques : 14. a 


ne 


genouillé externe ; 15. Base du crane ; CH. Centre hypothalamique de Karplus et Kreid! ; CO. Couc 
optique. De part et d’autre de la chaine sympathique cervicale, la carotide et l'artére vertébrale. 


chaine sympathique cervicale par les racines antérieures des deux pre- 
miers nerfs dorsaux et monter ensuite au dela du ganglion cervical 
supérieur, vers le ganglion de Gasser par le rameau jugulaire de 
Francois Franck et gagner les nerfs ciliaires longs par la voie du nerf 
nasal (fig. 1). 

Au-dessus du centre de Karplus et Kreidl, dans la couche optique en 
particulier, existe-t-il des voies sympathiques irido-dilatatrices ? Karplus 
et Kreid! pensaient, nous l'avons dit, que le centre hypothalamique est 
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enclenché sur une voie qui va- du lobe frontal au sympathique cervical. 
D'autre part, certains faits expérimentaux, pour la plupart anciens, ont 
signalé l’existence des troubles pupillaires dans les lésions de la couche 
optique. L’un de nous ayant eu l'occasion d’observer, en 1931, avec 
MM. Guillain et Mage (37), un syndrome typique de Claude Bernard- 
Horner apparu en méme temps qu’un syndrome thalamique hyperalgique, 
syndrome oculaire siégeant du méme cété que la lésion, a été conduit a 
entreprendre une série de recherches expérimentales sur les effets oculo- 
pupillaires des lésions de la couche optique. 

Cette étude expérimentale poursuivie pendant prés de trois ans sur le 
chien et le chat, fait l'objet de la seconde partie de ce mémoire. Nous ne 
rapporterons ici que la partie de nos expériences pratiquées sur le chien, 
expériences dont nous avons signalé succinctement les résultats dans une 
note a la Société de Biologie en décembre 1937 (38) et qui ont été rappor- 
tées (depuis notre communication 4 la Société de Neurologie de décem- 
bre 1937) dans la thése récente de l'un de nous (40). Aprés un rappel des 
données expérimentales antérieures A nos recherches, nous montrerons 
en outre les faits cliniques qui tendent a faire accepter |'existence d'un 
syndrome sympathique oculo-pupillaire dans les lésions thalamiques. 

Les faits par nous observés, qui ne représentent qu'un fragment des re- 
cherches en cours, méritent cependant d'étre versés au débat, en ce qu’ils 
permettent, croyons-nous, rapprochés des études expérimentales anté- 
rieures aux nétres, d’ajouter un nouveau chainon sur le trajet des voies 
irido-dilatatrices dans les parties hautes du névraxe oi leur étude reste 
encore imprécise et fragmentaire. Il existe plus haut encore des pertur- 
bations de l’irido-dilatateur, dans les lésions ou les excitations hémis- 
phériques en particulier, mais nous sommes encore peu avancés quant 
au mécanisme exact deces troubles. Nous ne les développerons pas dans 
ce mémoire. 


Devuxieme Partie. 


Les voies sympathiques irido-dilatatrices au niveau 
du thalamus optique. 


I, — Données expérimentales. 


L’existence de troubles pupillaires dans certaines lésions de la couche 
optique a été signalée depuis longtemps. Sherrington (41) rappelle dans 
son article sur le thalamus dans le Text-Book of Physiology de Schafer 
que des observateurs tels que Rolando (1809), Panizza(1856), Renzi (1860) 
et plus tard Lussana (1872) avaient noté, aprés lésion expérimentale de 
la couche optique, un déficit visuel et une dilatation de la pupille contro- 
latérale, ce dernier phéroméne étant le plus souvent transitoire. 
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Ferrier en 1886 (cité par Probst), enfongant un fil métallique porté au 
rouge dans la couche optique gauche d'un singe, produisit une ouverture 
de la fente palpébrale et une mydriase du cété droit. A l’autopsie il trouva 
une grosse lésion thalamique qui séparait complétement ses parties anté- 
rieure et postérieure, mais le thermocautére avait traversé le 3® ventricule 
et provoqué une lésiondela partie sous-ventriculaire de la couche op- 
tique du cété opposé. 

Inspiré par cette expérience, ainsi que par celle de Johannsen, qui 
avait observé un myosis bilatéral, par excitation de la face interne du 
thalamus, Probst (42) rechercha a son tour les effets expérimentaux des 
lésions thalamiques, obtenues en imprimant un mouvement de rotation a 
un fil métallique dont l’extrémité reeourbée en crochet était enfoncée a 
travers une canule de Pravaz vers la couche optique. Ses diverses 
expériences l’amenérent a conclure qu'il n’y a aucune modification 
pupillaire dans les lésions circonscrites unilatérales du thalamus et que 
méme dans une grosse lésion oi le pulvinar et le bord interne du corps 
genouillé externe avaient été atteints, les pupilles étaient restées égales 
avec des réactions normales. 

En 1905 May (43), dont les expériences sont citées par Mann (44) et 
par Roussy (45), rapportait qu'il avait observé chez le singe, dans 4 cas 
sur 16, une inégalité pupillaire consécutivement a une lésion destructive 
du thalamus. 

Roussy (1907), dans sa thése classique (45) sur la couche optique, rap- 
pelle un certain nombre de faits qui tendent 4 démontrer la présence de 
fibres sympathiques dans le thalamus. I] cite en particulier les expérien- 
ces de Bechterew et Mislawski (46) qui notaient divers phénoménes végé- 
tatifs ala suite de lexcitation du thalamus: augmentation des mouvements 
péristaltiques, augmentation de la pression sanguine, et, fait plus intéres- 
sant en ce qui nous concerne, aprés excitation de la partie antérieure de la 
commissure grise, une dilatation pupillaire avec protrusion des globes et 
une hypersécrétion lacrymale du cété opposé. En relisant avec soin les 
expériences de Roussy, on note que, sur les animaux dont il avait lésé la 
couche optique, un seul sur cing (singe n° 1) avait présenté (p. 78) une 
inégalité pupillaire transitoire (léger myosis du cété de la couche optique 
lésée), mais le protocole anatomique mentionne dans ce cas que la lésion 
déborde en bas ot elle lése en particulier le tubercule quadrijumeau 
antérieur (p. 94-95). 

En 1909, Bechterew (47) devait confirmer les phénoménes observés 
avec Mislawski : « J’‘ai trouvé dans mes recherches, dit-il, que l’excita- 
tion de la paroi interne du thalamus est suivie d’une mydriase, d'une 
exophtalmie, d’une ouverture de la fente palpébrale et d'une rétraction de 
la membrane nictitante, en d'autres termes, tous les signes que l'on ob- 
tient par excitation du sympathique cervical. Par la suite on vit qu'aprés 
section transversale du thalamus, les résultats obtenus par l'excitation du 
Sciatique, tout au moins avec des courants moyens, n’existaient plus. II 
en résulte qu il existe 4 ce niveau du thalamus, un centre pupillo-dilata- 
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teur et pour d’autres mouvements qui peuvent étre provoqués par |'exci- 
tation du sympathique cervical ». 

Dans toutes ces expériences |'instrument alors employé ne permettait 
guére une lésion fine ou une excitation limitée. Tout autres furent les 
expériences de Pfeifer (48) qui en 1914 utilisant]l'appareil stéréotaxique de 
Horsley-Clarke réalisa des lésions de la couche optique sur 45 animaux 
(10 chiens et 35 chats). Pfeifer commengait par une excitation faradique 
au moyen de l’aiguille bipolaire puis provoquait avec le courant galvani- 
que une destruction limitée pour contréler le siége oi avait porté |’exci- 
tation. Dans 8 cas, sur 19, de lésion absolument pure du thalamus (au 
niveau du noyau médian, tantdét seul atteint tantét avec atteinte surajou- 
tée du bord interne du noyau ventral), |’excitation avait provoqué une 
mydriase, associée une fois seulement a un élargissement de la fente palpé- 
brale. Dans deux autres cas ot la lésion avait le méme siége, le phéno- 
méne observé fut un élargissement de la fente palpébrale sans mydriase 
nette, associée dans un cas 4 des secousses nystagmiques vers la droite. 

Ces résultats plaident en faveur d’un centre mydriatique situé dans le 
noyau médian de la couche optique, centre qui doit étre en connexion 
avec le sympathique puisque la mydriase s'accompagne d'un élargisse- 
ment de la fente palpébrale. Jamais ces signes ne furent observés par 
excitation du noyau ventral seul ou d'une autre partie de la couche opti- 
que en dehors du noyau médian. Pfeifer trouva dans 4 cas un myosis 
lorsque l'excitation avait porté sur la partie dorso-caudale des noyaux 
médian et latéral. Dans deux de ces cas, le pulvinar était également 
atteint. Pfeifer, rappelant certaines expériences de Sachs (1909), en déduit 
que le myosis doit étre dd 4 l’excitation de la partie caudale du noyau 
médian. 

Au total, les expériences de Pfeifer conduisent a admettre l'existence de 
fibres oculo-sympathiques dans le noyau médian de la couche optique. 
Mais dans tous ces faits il s’agit d’expériences dont les conclusions sont 
basées uniquement sur le résultat d’excitation dont il est impossible de 
savoir la diffusion, et qui, pour précieuses qu’elles soient, nécessitent 
une contre-partie, a savoir l’observation durable des phénoménes pupil- 
laires cousécutifs 4 une lésion localisée, chez des animaux en longue 
survie. C'est cette tache que nous avons entreprise a la suite de |’obser- 
vation du fait clinique que l'un de nous a rapporté avec MM. (iuillain et 
Mage, of un syndrome de Claude Bernard-Horner était apparu du cété 
opposé aun syndrome hémialgique d'origine thalamique. Peu d'expéri- 
mentateurs semblent aprés Pfeifer avoir étudié systématiquement ces 
phénoménes oculaires d’origine thalamique. Tout a fait incidemment, au 
cours de la lecture d’un travail de Schaltenbrand et Stanley Cobb (49) 
sur le comportement de deux Chats-Thalamus, nous avons cependant 
trouvé mention par ces auteurs, dans une observation, d'un myosis avec 
rétrécissement de Ja fente palpébrale du cété gauche. En se rapportant a 
la vérification anatomique, nous pouvons lire que le thalamus gauche chez 
ce chat avait été également lésé. Dans leur mémoire de 1935 sur les ré- 
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ponses autonomes 4 | excitation électrique de I"hypothalamus, de la région 
préoptique et du septum, Ranson, Kabat et Magoun (20) disent seulement 
queles réponses telles que |’élévation dela tension artérielle, de la contrac- 
tion de la vessie, réponses réguliérement associées avec la dilatation des 
pupilles lorsqu’on stimule l’hypothalamus, ne peuvent étre obtenues du 
thalamus sus-jacent. Ranson et Mangoun (18) étudiant les réactions 
pupillaires et respiratoires induites par la stimulation électrique de 
l'hypothalamus avaient déja précisé que les stimulations du thalamus, 
employées comme moyen de contrdéle, ne produisaient pas de réactions, 
du moins en ce qui concerne les réactions pupillaires que nous avons ici 
en vue. Intéressantes a relever sont certaines constatations de Ingram, 
Ranson, Hannet, Zeiss et Terwilliger contenues dans leur mémoire de 
1932 (17 bis). 

En 1932, ces auteurs étudiant les effets de la stimulation du tegmentum 
avec l'appareil de Horsley Clarke et enregistrant surtout les mouvements 
obtenus (incurvation du cou, flexion et extension des membres...) notent 
(p. 534) : Dans un cas, la partie ventrale extréme du thalamus fut 
explorée aussi loin en avant que |’aire préoptique. En général cette 
région apparut étre silencieuse quoiqu’une légére rétraction des mem- 
branes nictitantes résultait de la stimulation des aires médiale préoptique 
et supra-optique. 

Plus loin les auteurs notent : Le nucleus subfascicularis stimulé chez 3 
animaux était silencieux tandis que la partie ventrale du nucleus ventra- 
lis medialis, en dehors de la dilatation des pupilles, donnait dans quelques 
cas des mouvements indéfinis des membres antérieurs... La partie ven- 
trale du nucleus ventralis du thalamus fut stimulée chez quatre animaux 
sans résultats définis en dehors de la rétraction des membranes nictitantes 
dans 2 cas et de la dilatation des pupilles chez trois d’entre eux. La stimu- 
lation de la lame médullaire externe (3 cas) ne donna pas de résultats 
constants... La zona incerta excitée isolément donnait une dilatation des 
pupilles. 

Monnier (23), de ses expériences personnelles sur le singe. précise 
qu'une dilatation pupillaire bilatérale apparait quand on excite un vaste 
territoire qui comprend la région latérale de hypothalamus avec les di- 
vers champs de Forel, le corps hypothalamique de Luys. le ruban de 
Reil médian, la zona incerta, le noyau réticulaire. et la capsule interne. 

Telles sont briévement résumées les constatations expérimentales que 
nous avons pu retrouver dans la littérature en ce qui concerne les effets 
pupillaires par lésion ou excitation du thalamus optique. 


RECHERCHES EXPERIMENTALES PERSONNELLES. 


Nous nous sommes proposé de rechercher si des effets pupillaires 
pouvaient étre engendrés par des lésions thalamiques. Afin de donner a 
nos expériences le plus de valeur possible, nous avons, avec les moyens 
que nous avions chez le chien, rejeté les expériences d’excitation pour 
lesquelles il est difficile d’éliminer une action a distance sur des fibres 
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sympathiques passant au voisinage de la couche optique, ou méme sur le 
noyau de la troisiéme paire sous-jacente. Aussi avons-nous cherché a 
provoquer, par électrolyse, des lésions destructives pures et limitées du 
thalamus. 

L’un des gros obstacles de cette expérimentation est la difficulté avec 
laquelle on parvient a obtenir des lésions localisées exclusivement au 
thalamus. Certes, avec l'appareil de Horsley Clarke on peut arriver, chez 
le chat et le singe, 4 produire avec une précision rigoureuse une lésion 
dans un territoire fixé d’avance. Chez le chien, dont nous nous sommes 
servis comme animal d’expérience, la technique est imprécise malgré les 
repéres les mieux établis. Nous avons fait construire un appareil per- 
mettant d’atteindre, sous des angles relativement comparables, la région 
du névraxe que l'on se propose de détruire. Sans avoir la précision de 
l'appareil stéréotaxique, cet appareil nous a été trés utile. D’autre part, 
nous avons employé, pour produire des lésions trés limitées, une aiguille 
a électrolyse bipolaire constituée par un tube de quartz plein de 3 milli- 
métres de diamétre dans lequel sont noyés deux fils de platine, écartés 
de 1 mm. 5, dont l’extrémité dépasse la pointe de I'aiguille de quartz de 
1 millimétre environ. 


Technique. — Nous avions utilisé au début deux voies d’abord. La voie tempo- 
rale (dans laquelle l’aiguille est enfoncée un peu obliquement en dedans et en bas tout 
en restant dans le plan frontal) nous avait paru tout d’abord avoir une grande sécurité 
car elle permet d’éviter le pédoncule et la région sous-optique, mais elle risque pour le 
moins de conduire 4 un embrochement des deux couches optiques. Par la suite, nous 
avons employé presque exclusivement la voie transcalleuse déja utilisée par Roussy. 

Dans cette méthode, le repére est un point situé 4 égale distance du milieu de l’hori- 
zontale passant par les rebords orbitaires et de la protubérance occipitale externe, 5 mm. 
environ en dehors de la créte médiane pour éviter le sinus longitudinal supérieur. Aprés 
anesthésie au _ chloralose, on incise les plans superficiels et l’'aponévrose du muscle 
temporal, puis on récline celui-ci en dehors aprés quelques coups de rugine, et l’on fait 
au point de repére un trou de trépanation avec une fraise. Un troude | cm. de diamétre 
est suffisant. On incise alors la dure-mére avec un fin bistouri en évitant soigneuse- 
ment les veines méningées parfaitement visibles et l'on plonge l'aiguille presque per- 
pendiculairement 4 la surface du cerveau 4 une profondeur de 2 cm. 5 4 3 em. 

Dans nos expériences, |’électrolyse a été faite avec un courant de 10 milliampéres 
et 110 volts pendant 3 minutes environ, enayant soin, comme le conseillait Roussy, 
d’inverser le sens du passage du courant pendant une | /2 minute pour éviter les hé- 
morragies secondaires. On retire alors l’aiguille. 

Il est utile 4 ce moment d’élargir le trou de trépan d’au moins 1 cm. 5 de part et 
d’autre pour parer aux méfaits de l’cedéme cérébral consécutif a l’électrolyse. On 
obture la bréche en suturant le muscle temporal son aponévrose, puis on suture la peau. 

Incidents. — 11 ne faut pas méconnaitre les déboires multiples qui peuvent survenir, 
méme avec la technique, 4 main libre, la mieux conduite. Les fausses routes sont fré- 
quentes, bien que, théoriquement, il paraisse aisé d’atteindre un ganglion aussi gros 
que le thalamus du chien. I! nous est arrivé (chien n° 3) d’aller léserla couche op- 
tique du cété opposé ala trépanation ; la possibilité d’hémorragie ventriculaire est bien 
connue de tousles expérimentateurs, de méme que la mort par choc ou cedéme cérébral ; 
les risques d’infection ne doivent pas étre sous-estimés (3 cas sur 31 chiens). Mais l’em- 
bache particuliére dans le type d’expériences que nous nous proposions de réaliser est 
presque uniquement représentée par la trop grande profondeur de la lésion qui va frap- 
per ou intéresser simultanément la région hypothalamique et le tronc cérébral. I] nous 
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est méme arrivé qu’un hasard singulier aboutisse a la section électrolytique de la troi- 
siéme paire (chiens n° 17 et 20). 


Remarques. — Nous voudrions souligner un certain nombre de points 
qui nous paraissent essentiels dans cette expérimentation : 


1° Des effets pupillaires immédiats peuvent se produire dés l’introduc- 
tion de l'aiguille, avant méme le passage du courant, et cela dans bien 
des cas, quel que soitle point touché du névraxe, a ce qu’il nous a semblé, 
qu'il s'‘agisse de mydriase ou de myosis du cété lésé. 

Nous avons observé des mydriases instantanées alors méme que la 
lésion était distante du thalamus, dans la corne occipitale, par exemple, 
alors qu’il n’existait pas d’hémorragie ventriculaire. 

Lorsque |’on est vraiment dans le thalamus optique, on peut observer 
parfois (chien8) une mydriase immédiate, mais dans la régle, d’aprés 
ce que nous avons vu, les modifications pupillaires et surtout l’anisocorie 
ne sont surtout appréciables ou n’apparaissent nettement que plusieurs 
jours aprés le choc opératoire, voire méme plus tardivement. 

2° Diverses précautions sont indispensables pour |’observation correcte 
des inégalités pupillaires. 

Tout d’abord il faut éviter tout réclinement instrumental de la membrane _nicti- 


tante qui peut cacher la pupille, car cette manceuvre est souvent suivie de conjonctivite 


pouvant fausser toute comparaison ultérieure. 
Il faut bien connaitre la mydriase qui entre en jeu dés que l’animal a peur et savoir 


le mettre en confiance avant l’examen. 
Pendant cet examen, qui doit se faire dans une demi-obscurité et le regard de l’animal 


dirigé bien en face pour éviter la mydriase de |l’abduction (réaction de Tournay), il faut 
attirer l’attention du chien sur un objet situé 4 une certaine distance pour ne pas ris- 
quer de méconnaitre une inégalité pupillaire qui deviendrait plus difficilement vi- 
sible lors de la contraction des pupilles pendant l’accommodation. 

Enfin, il est indispensable de pouvoir noter le calibre des pupilles au moyen d'un 
pupillométre qu’il est aisé d’établir une fois pour toutes avec une série de petits cer- 


cles de dimensions croissantes. 


3° Nous ne saurions trop insister sur la nécessité de l'étude sur cou- 
pes sériées de la région thalamique, méme pour des piéces considérées 
comme pouvant étre mises au rebut. La possibilité de lésions vasculaires 
de contre-coup, parfois peu visibles sur piéces macroscopiques, mérite 
de rester présente 4 la mémoire, et nous pourrions citer une expérience 
sur le chat of nous avons réalisé ainsi involontairement un ramollisse- 
ment typique de la cérébrale antérieure associéa une destruction limitée 
de la couche optique. 

Notre étude a porté sur 31 chiens. Nous rapporterons dans ce travail 
trois observations particuliérement instructives qui méritent d'étre rete- 
nues ence qu'il s’agissait de lésions relativement pures du thalamus, 
accompagnées de longue survie. Elles paraissent prouver assez nettement, 
croyons-nous, l’existence d'inégalité pupillaire liée 4 des lésionsde la 


couche optique. 











136 R. GARCIN ET M. KIPFER 


Dans |’observation 29, avec survie de 29 jours, une lésion du thalamus 
dans sa partie supérieure et externe, pure de toute lésion sous-optique, a 
réalisé dés le 7° jour du méme cété un syndrome de Claude Bernard- 
Horner (myosis associé 4 un rétrécissement de la fente palpébrale avec 
énophtalmie). 

Dans I'observation 8, avec survie de 14 jours, un syndrome de Claude 
Bernard-Horner au complet est apparu au 5* jour et dura 4 jours, a la 
suite d'une lésion de la partie supérieure de la couche optique. 

Dans |’observation 10, avec survie de 39 jours, une lésion limitée a la 
partie supérieure du noyau externe de la couche optique a engendré un 
myosis durable, du cété de la lésion, éonstaté (alors que l’animal avait été 
abandonné au chenil) 29 jours aprés | opération, myosis d’origine sympa- 
thique comme semble le légitimer |’épreuve des collyres. Les coupes 
sériées ont permis en outre de mettre en évidence une atteinte du corps 
genouillé externe et une lésion microscopique du corps genouillé interne 
du méme céteé. 

Nos observations de fausses routes ne sont pas moins précieuses que 
les précédentes et ont la valeur de témoins, du moins lorsque la survie a 
été suffisamment prolongée. C’est ainsi que nous savons qu'une lésion 
hémisphérique (chien 11), que des lésions limitées ala téte du noyau 
caudé (chiens 9 et 26), que des lésions de la corne occipitale (chien 14), 
voire méme qu'une hémorragie ventriculaire (chien 24) n’ont aucun effet 
durable sur le diamétre pupillaire. 

Pour autant qu'on puisse avoir une idée d’ensemble sur les fails que nous 
avons observés, il semble que la partie supérieure de la couche optique, sur- 
tout dans sa région rostrale, soit la région dans laire de laquelle une lésion 
destructive s'accompagne, du méme célé, de myosis, avec parfois rétrécisse- 
ment de la fente palpébrale, autrement dit d'un syndrome de Claude 
Bernard-Horner au complet ou dissocié. Ce syndrome oculo-sympathique 
est d’apparition parfois tardive, de durée souvent transitoire. Ce dernier 
caractére s'observe aussi en clinique, voire méme dans |'expérimentation 
ou nous savons que le syndrome peut également régresser. 

Une seule réserve cependant est a faire pour le chien 10, a savoir 
l'atteinte simultanée du corps genouillé externe au sein méme du thala- 
mus et plus bas dans la région pédonculaire. Cependant, il n'est pas a 
notre connaissance que dans les inégalités pupillaires d'origine centrale, 
l'atteinte du corps genouillé externe puisse produire un myosis sympa- 
thique unilatéral. Si cette donnée se trouvait vérifiée par nos futures 
expériences, elle serait déja, croyons-nous, d'un certain intérét. 


Chien n® 29. —- Opéré le 1°" juin 1937. Electrolyse de la couche oplique gauche par la 
technique transcalleuse, avec inversion du courant pendant 30 secondes, aprés 3 mi- 
nutes 1/2 d’électrolyse. 

Pas de différence nette dans le diamétre pupillaire. 

L’animal est surveillé tous les jours et l’on ne note aucune modification pupillaire 
jusqu’au septiéme jour aprés l’opération. 

A ce moment, il existe un syndrome de Claude Bernard-Horner du cété gauche. La 
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pupille gauche est plus petite, le calibre des deux pupilles, mesuré au pupillométre, étant 
respectivement de 3 pour la pupille gauche et de 4 pour la pupille droite. De: plus, il 
existe un abaissement de la paupiére supérieure ef une énophialmie de l’a@il 
gauche. 

L’état oculo-pupillaire reste identique les neuviéme, dixiéme et quatorziéme jours. 
Les calibres des pupilles sont toujours les mémes :G = 3, D = 4. Les pupilles réa- 
gissent trés bien a la lumiére et a4 l'accommodation. Le rétrécissement de la fente pal- 
pébrale est trés net : la paupiére supérieure est abaissée, la paupiére inférieure relevée par 
comparaison ‘avec le cété droit. 

Ces modifications pupillaires et palpébrales s’atténuent les jours suivants et le 30 
juin, vingt -neuf jours aprésl opération, on ne note plus qu'une inégalilé pupillaire minime. 

L’animal est sacrifié. 


Etude anatomique. — L’étude sur coupes sériées, colorées parla méthode de Loyez, 
montre sur des coupes trés antérieures,au niveau de la région du noyau lenticulaire, 
une plage de démyélinisation et une petite cavité anfractueuse a lalimite du noyau 
interne et du noyau ventral du thalamus dans sa partie tout antérieure. La s'épuise en 
avant la lésion expérimentale, strictement limitée au thalamus gauche (fig.2). Plus en 
arriére on voit 4 son maximum de développement une lésion limitée et pure du thala- 
mus gauche frappant surtout le noyau externe, ne descendant pas au-dessous de la 
commissure grise (fig. 3, fig. 4, fig. 5). 

Sur les coupes plus postérieures encore (fig. 6), la lé8ion s’épuise sous forme de deux 
eavités bordant sur son flanc interne le corps genouillé externe du cété gauche. Il 
existe en dedans de ces fentes une certaine démyélinisation. Sur des coupes plus posté- 
rieures, on voit la fin du pulvinar, les corps genouillés externe et interne et le pédon- 
cule cérébral, toutes formations remarquablement indemnes de toute lésion macros- 
copique ou microscopique. 

Une coupe plus caudale encore montre le pédoncule flanqué du corps genouillé in- 
terne et, lA encore, l’intégrité de la calotte pédonculaire comme du pied du pédoncule 
est remarquable. 


Chien n° 8, — Opéré le 16 janvier 1936. Electrolyse par voie transcclleuse du thalamus 
gauche. A travers un large trou de trépan on introduit deux aiguilles de platine 
jumelées qui dépassent de un millimétre de fins tubes de verre qui les contiennent 
et les isolent. Electrolyse 4 12 milliampéres pendant 4 minutes. Alors que les pu- 
pilles étaient égaies avant l’expérience, dix minutes aprés la pupille gauche est plus 
grande que la droite, de l’ordre de grandeur G4-D3 au pupillométre. Le lendemain, 
les pupilles sont égales, toutes deux en mydriase. Le troisitme jour, méme état des 
pupilles. 

Cing jours aprés l'opération il existe un syndrome de Claude Bernard-Horner du cété 
opéré (gauche). Pupille gauche plus petite que la pupille droite de l’ordre de G2-D4. 
La fente palpébrale est plus petite du c6té gauche. Les pupilles réagissent toutes deur 4 la 
lumieére. 

Neuf jours aprés l’opération, les deux pupilles sont redevenues égales. 

L’animal est sacrifié le 30 janvier, aprés une survie de quatorze jours. 

Etude anatomique. — L’électrode introduite par voie transcalleuse a produit une lé- 
sion de la couche optique gauche en dedans du noyau caudé, étendue entre les plans 
vertico-frontaux passant par le chiasma en avant et les tubercules mamillaires en ar- 
riére. Ainsi que le montrent les coupes ci-jointes (fig. 7 et 8), il s’agit d'une lésion trés 
antérieure de la couche optique intéressant surtout sa partie interne et les noyaux 
antérieur et interne. La lésion parait intéresser également l’extrémité antérieure du 
noyau caudé qui n’est pourtant pas détruit. Elle ocoupe 4 ce niveau en’ hauteur 
prés de la moitié supérieure de la couche optique. 

Plus en arriére dans le plan de section passant par les tubercules mamillaires, la 
légion ne figure plus (fig. 9) que sous la forme d’une mince fente visible seulement a 
l’examen microscopique. Plus en arriére il n’existe plus de lésion décelable, 
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Dans ces deux observations, chien n° 29 et chien n° 8, le syndrome de 
Claude Bernard-Horner fut d'apparition tardive, d’évolution transitoire, 
mais le syndrome était au complet. 

Dans I’observation qui va suivre, chien n° 10, le syndrome de Claude 





big. 2. — Chien 29, coupe 50. 





Fig. 3. — Chien 29, coupe 42. 


Bernard-Horner était remplacé par une inégalité pupillaire, myosis du 
cété de la lésion, que l'épreuve des collyres permet d’intégrer, semble-t-il, 
dans les myosis par paralysie du sympathique. 


Chien n° 10. — Opéré le 20 février 1936. Technique transcalleuse du célé gauche. 
4 minutes d’électrolyse. Aucur choc opératoire. 

Une demi-heure aprés l’opération, les deux pupilles sont en. myosis, la gauche plus 
petite que la droite. 
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Fig. 5 — Chien 29, coupe 34 





Fig. 6. — Chien 29, coupe 30 


Le lendemain, 2 février, les deux pupilles sont égales. 

L’animal est en survie et les jours suivants aucune modification pupillaire, 
n’ayant été notée, le chien est abandonné au chenil. 

Vingt-neujf jours apris l’opération, en revoyant tous nos animaux, nous sommes 
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frappés par une inégalité pupillaire, la pupille gauche étant plus petite que la droite sans 
que nous puissions préciser la date exacte de début de cette inégalité. 

Insistons sur le fait que les pupilles réagissaient normalement 4 la lumiére et é l’accom- 
modation et qu'il n’existait aucune paralysie de la motilité extrinséque. 

Le 25 mars 1936, trente-trois jours aprés l’opération, on pratique l’instillation de 
V gouttes de collyre 4 la cocaine 4 2 % dans chaque ceil. Un quart d’heure aprés on note : 

1° Une hypoesthésie cornéenne ; 

2° Une asymeétrie trés nette des pupilles, plus nette qu’avant l’instillation, la pupille 
droite s’est plus dilatée que la gauche. 

A ce moment, on instille 4 nouveau IV gouttes du méme collyre dans chaque «il, 
la mydriase de |’ceil droit s’en trouve nettement accrue et celle de |'cil gauche est peu 
modifiée. 

Une heure aprés la premiére instillation, la pupille gauche a retrouvé son calibre anté- 
rieur, alors que la pupille droite est en mydriase nette. A ce moment le calibre de la 
pupille droite est double de celui de la pupille gauche. 

Le 27 mars (trente-cinquiéme jour), l’instillation d’atropine (collyre au 1/200, VIII 
gouttes dans chaque cil) provoque une large mydriase de la pupille gauche, de méme 
amplitude que celle du cété droit. Quatre jours plus tard, la pupille droite est en trés 
large mydriase, alors que la pupille gauche est nettement plus étroite, tout en 
restant dilatée. 

Bien que cette épreuve des collyres n’ait pasla pureté schématique des résultats clas- 
siques, il n’en reste pas moins que la cocaine a agi faiblement (quoique de maniére 
nette cependant) sur la pupille du cété lésé. comme pour un myosis sympathique. 
Par contre l’'atropine a donné une mydriase bilatérale plus accusée cependant a droite, 
mais c’est surtout les jours suivants que l'étude du phénoméne est trés suggestive en ce 
qu'elle montre la dilatation énorme de la pupille droite contrastant avec la faible 
dilatation résiduelle de la pupille gauche. 

L’animal est sacrifié le 31 mars aprés une survie de trente-neuf jours. 

A lautopsie, le cerveau débité en coupes sériées montre a la hauteur des tubercules 
mamillaires une lésion limitée de la partie externe du thalamus gauche (fig. 10), lésion 
qui plus en arriére prend (fig. 11 et fig. 12) une forme triangulaire puis en fer de lance 
a la hauteur du corps genouillé externe. L’étude sur coupes sériées de la région pédon- 
culaire montre l’intégrité de celle-ci mais révéle,a l’examen microscopique (fig. 13), 
une lésion atteignant l’angle diédre formé par les corps genouillés interne et externe 
du cété gauche. Cette lésion est peu étendue en hauteur; elle acomplétement disparu 
plus postérieurement ot: le pédoncule se montre remarquablement intact (fig. 14 


Discussion des résullats. 


Nous ne croyons pas que les effets pupillaires obtenus dans les lésions 
que nous venons de décrire puissentétre rapportées 4 l’atteinte au niveau 
du stratum zonale du thalamus de la voie pupillaire constrictrice cortico- 
prétectale dont Ranson (50), Barris (51) ont montré l’origine chez le chat 
en une zone restreinte a la partie inférieure du gyrus latéral postérieur. 


Pour ces auteurs, le trajet de cette voie peut étre figuré par l'étude des dégénéres- 
cences au Marchi le long du stratum sagittal interne autour du ventricule latéral 
puis par-dessus le corps genouillé externe et le stratum zonale du thalamus vers l'aire 
prétectale. L’excitation de l’aire corticale, de cette voie efférente cortico-prétectale, 
produit d’aprés ces auteurs une faible constriction bilatérale et approximativement 
égale des deux pupilles. Aprés l’ablation unilatérale de l’aire corticale, le chat 39 de 
Barris présentait certes de l’hippus plus marqué que ceux ou ablation avait été bila- 
térale, mais aprés l’intervention fous les animavx présentaient des pupilles égales 4 la 
lumiére ordinaire et de dimensions normales. 
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Fig. 7. — Chien 8, coupe n° 24 








Fig. 9. — Chien 8, coupe n° 4 


Tel n’est pas le cas dans nos expériences ov I'action nettement dimi- 
diée sous forme d’un myosis unilatéral s'accompagnait en outre d'un 
rétrécissement de la fente palpébrale, venant affirmer la nature sympa- 
thique paralytique du syndrome oculo-pupillaire obtenu. 











142 R. GARCIN ET M. KIPFER 





Fig. 10. — Chien 10, coupe n° 4. 





Fig. 12. — Chien 10, coupe n® 11, 


Nous ne pensons pas davantage qu'on puisse incriminer I'atleinte de 
cette partie caudale et ventro-médiale du télencéphale intéressant la 
commissure antérieure, la portion caudale du septum pellucidum et I'aire 
préoptique médiale, région dont Kabat, Magoun et Ranson (20 bis) ont 
montré que l'excitation provoquait une contraction de la vessie et égale- 
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ment une faible dilatation des pupilles. Les lésions observées dans notre 
cas n’intéressent manifestement pas cette région et d’autre part ont des 
effets pupillaires dimidiés essentiellement différents. 

L’atteinte simultanée du novau caudé pourrait faire penser dans cer- 





Fig. 13. — Chien 10, coupe n® 16. 





Fig. 14. — Chien 10, coupe n®* 21. 


taines de nos expériences 4 son intervention dans la réalisation des 
phénoménes oculo-sympathiques que nous avons observés. Les deux 
expériences ci-dessous montrent que le réle du noyau caudé ne parait 
pas devoir étre invoqué. Dans la premiére observation, la lésion pure du 
noyau caudé ne s’'accompagne pas d’anisocorie. Par contre, dans la secon- 
de |’atteinte simultanée de la couche optique et du noyau caudé provoque 
dans les mémes délais d’observation une anisocorie appréciable. 
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Chien 9. — Opéré le 13 février 1936, les aiguilles sont plongées vers la couche optique 
gauche. Les pupilles égales avant l’expérience présentent une légére mydriase bilaté- 
rale le 14 février, mais reviennent a leur calibre antérieur tout en restant égales les 








Fig. 16. — Chien 11, coupe a* 20. Lésion noyau caudé et couche optique du edté gauche. On voit, 
transhémisphérique, le sillon laissé par l'électrode dans son trajet vers la couche optique gauche 


15, 17, 19 et 20 février. Ceci jusqu’au 27 février ot nous nous servons du chien pour une 
autre expérience sur la couche optique droite. Or, 4 l’autopsie (fig. 15),le noyau caudé 
gauche s'est montré électivement lésé par la premiére électrolyse qui se trouvait avoir 
respecté la couche optique gauche de facon parfaite. Du 13 au 20 février, aucune aniso- 
corie n’avail pu étre décelée. 
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Chien 11. — Opéré le 24 mars 1936, les aiguilles sont plongées vers la couche optique 
gauche. Aucun phénoméne pupillaire par la suite. Apparition le 31 mars d'une iné- 
galité pupillaire, la pupille gauche est légérement plus grande que la droite. On se sert 
de l’animal le 31 mars pour une autre expérience sur la couche optique droite dont 
lobservation ne put étre suivie, une suppuration des parties molles s’étant annoncée. 
Le chien est sacrifié le 2 avril. Or, 4 l'autopsie du cété gauche l'atteinte simultanée de la 
couche optique et du noyau caudé est évidente et peut étre suivie sur la figure 16. 


Remarques et digression sur la douleur spontanée et I'hyperpathie 
dans les lésions thalamiques expérimentales. 


Dans nos diverses expériences ayant porté sur 31 animaux dont ia 
couche optique avait été soit électivement intéressée ou lésée plus ou 





Fig. 17. — Chien 9, compe n* 29, pour montrer la lésion massive du thalamus et du cortex droits de la 
2* expérience. Noter lintégrité du thalamus gauche non atteint par la 1'* expérience (fig. 15) déja 
citée, faite 14 jours auparavant. 


moins massivement en méme temps que les formations sous-jacentes, nous 
n'avons pas observé de douleurs spontanées, sauf dans un cas. Nous 
croyons utile de mentionner briévement cecas et les conditions spéciales de 
la production de l’hyperpathie : Le chien 9opéré a gauche le 13 février 1936 
(lésion du noyau caudé) est réopéré a droite le 27 février 1936 et au lieu 
de l’électrolyse bipolaire habituelle, nous plongeonsune anse de galvano- 
cautére dans la couche optique droite. Cette lésion grossiére s'est accom- 
pagnée d'une grosse lésion du manteau cérébral. Le lendemain, tout 
attouchement du cété gauche du corps déterminait des cris et des 
gémissements si marqués que nous sacrifidmes sans tarder le chien. La 
lésion trés mutilante de la couche optique droite et du manteau cérébral 
droit, responsable de ces douleurs provoquées si pénibles, est visible 
en partie sur Ja figure 17 (1). 


(1) Ov l'on pourra remarquer en méme temps; l’intégrité de la couche optique 
gauche 4 laquelle notis avons fait allusion plus haut. 
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Dans aucun autre cas, malgré des destructions marquées thalamo-hypo- 
thalamiques, voire méme dans une lésion génératrice d’un abcés de la 
couche optique (chien 25 ayant survécu du 23 février au 3 mars 1937) 
pareille hyperpathie n'a pu étre relevée. 

Notons en passant, bien qu'il semble s’agir ici @’un phénoméne pure- 
ment réflexe, que dans le cas du chien 13, aprés 2 minutes d’électrolyse, 
l'animal sous anesthésie poussa un cri de douleur si intense que |’opéra- 
tion fut interrompue sur-le-champ. I] existait une lésion médiane des 
deux couches optiques a caractére hémorragique ; le sang avait fusé 
d’ailleurs a la base du cerveau et le chien mourut en 48 heures sans 
avoir repris connaissance. 

Tels sont les faits expérimentaux que nous avons observés et qui don- 
nent a penser qu’il existe au niveau des couches optiques, sinon des cen- 
tres, du moins des voies irido-dilatatrices. Ces premiers résultats de 
recherches encore en cours nécessiteront de nouvelles investigations et 
l'étude des dégénérescences consécutives aux lésions fines et limitées 
qui s’'accompagnent d’anisocorie ou de syndrome de Claude Bernard- 
Horner mérite en particulier d’étre poursuivie. 

Tels quels, ces résultats expérimentaux ont leur contre-partie en clini- 
que humaine ot un certain nombre d’observateurs ont précisé, ou noté 
incidemment, au cours de certains syndromes thalamiques, des perturba- 
tions du calibre des pupilles, voire mémeunsyndrome de Claude Bernard- 
Horner des plus typiques. 


Il. — Données anatomo-cliniques. 


Bien qu'il s’agisse de faits relativement rares, un certain nombre d’ob- 
servations cliniques ou anatomo-cliniques mentionnent en effet chez 
l'homme I’existence de troubles oculo-sympathiques dans les lésions de 
la couche optique. 

Dans les 13 observations de syndrome thalamique que nous avons re- 
cueillies dans la littérature et od une inégalité pupillaire avait été rotée, 
il s‘agissait tantét d’un phénoméne homolatéral, tantét contro-latéral. Il 
est souvent difficile d’interpréter ces troubles quant au cété pathologique 
a la lecture de nombre de ces observations, surtout lorsque |’épreuve des 
collyres n'a pas été pratiquée. Nous rapporterons les observations par 
nous colligées, tout en soulignant dés maintenant I’inégalité deleur valeur 
démonstrative, soit qu’il s'agisse de tumeurs dont nous savons le faible 
intérét au point de vue du probléme de localisation, soit qu'il s'agisse de 
lésions débordant la couche optique, effleurant la région hypothalamique, 
soit de lésions intéressant simultanément, ou a cété, Jes formations hémis- 
phériques. Ces réserves faites, certaines observations ayant trait a des 
lésions vasculaires, telles que celles de Schmidt Rimpler, Lhermitte et 
Fumet; Lhermitte et Cornil; Foix, Chavany et Bascourret; Guillain, Gar- 
cin et Mage, paraissent particuli¢rement probantes. Dans un certain 
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nombre de cas, la pupille la plus petite semble siéger du cédté de la 
lésion, bien qu'on ne puisse fixer encore de régle précise. 

Nous rapporterons briévement les observations relevées dans |’ordre 
chronologique. Les deux premiéres 4 notre connaissance sont celles de 
Schmidt Rimpler (52) dont l'une particuliérement intéressante a trait a 
un ramollissement de la couche optique. 


Dans un article consacré a l’ophtalmomalacie, Schmidt Rimpler signale que cette 
affection, qui consiste en diminution du volume et de la tension du globe oculaire, est 
souvent associée 4 un ensemble symptomatique (ptosis incomplet de la paupiére supé- 
rieure et myosis) qui réalise un syndrome de Claude Bernard-Horner. 

Dans le premier cas de Schmidt Rimpler, 4 l’autopsie l'ophtalmomalacie coexistait 
avec un ramollissement de la partie supérieure du thalamus homolatéral. L’auteur note 
que le sympathique cervical ne présentait aucune lésion nette. 

Nous ne pouvons tenir autant compte d'une seconde observation rapportée par le 
méme auteur ov, a l’autopsie d'un sujet ayant présenté une ophtalmomalacie avec 
ptosis et moysis gauches, il existait 4 cété d'un extravasat récent de la couche optique 
et du corps strié droits, une méningite chronique qui empéche de conclure de maniére 
formelle, quant a |’étiologie des signes oculaires observés. 


Nous citerons pour mémoire une observation de Géraudel (53) de né- 
vrogliome de la couche optique gauche qui s’accompagnait d'une hémi- 
plégie avec inégalité pupillaire ; ici le syndrome d’hypertension intracra- 
nienne manifeste ne permet guére d'interprétation sire. 

L’observation de Monodesi (54) mérite plus d’attention. Monodesi, dans 
une lésion néoplasique de la couche optique gauche, a noté des phéno- 
ménes d’excitation oculo-sympathique du cété droit : exophtalmie légére, 
élargissement de la fente palpébrale, mydriase et augmentation de la sé- 
crétion lacrymale du cété droit. A l’examen anatomique, la lésion (dé- 
générescence kystique d'un gliosarcome) siégeait aux 2/3 antérieurs du 
thalamus gauche, respectant le tiers postérieur de la capsule interne. Le 
siége antérieur de la lésion mérite d'étre relevé en ce qu'il s'accorde avec 
les données expérimentales de Pfeifer et les nétres. 

L’observation princeps de Lhermitte et Fumet (55) de syndrome hé- 
mialgique d'origine thalamique, dont le protocole d'autopsie fut publié 
par la suite. (55 bis, 56), présente un grand intérét car nous y avons 
retrouvé mention d'une inégalité pupillaire et l'autopsie montra |'atteinte 
élective du noyau externe du thalamus. 


Chez ce malade de 65 ans, présentant depuis 1919 un syndrome hémi-algique gauche 
(hémi-hyperalgie accompagnée d'une légére parésie et légére exaltation des réflexes avec 
minimum de troubles de la sensibilité objective), il existait entre autres troubles sym- 
pathiques une inégalité pupillaire: la pupille droite est plus grande que la gauche. A 
Uautopsie pratiquée en 1924, c’est-da-dire 5 ans apr4s,le thalamus droit d’aspect ratatiné 
et induré laissait voir une apparence réticulée ou aréolaire spéciale au niveau du noyau 
externe. Histologiquement, si le pulvinar et les noyaux interne et antérieur ne laissent 
voir que des modifications légéres, le noyau externe se trouve considérablement modifié 
(oblitération des vaisseaux autour desquels apparaissent de vastes plages au sein des- 
quelles cellules et fibres nerveuses ont disparu, réalisant l’aspect réticulé ou grillagé). 
Notons que le protocole anatomique mentionne I’absence d’altération de la région sous- 
thalamique, du pédoncule cérébral, du bulbe. Quelques petits foyers microscopiques de 
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désintégration dans la protubérance sont mentionnés. La réaction de Wassermann s’était 
montrée chez ce malade constamment négative. 


Dans une autre observation clinique de Lhermitte (57) de syndrome 
thalamique, nous retrouvons également mention d'une anisocorie. 


Chez un sujet de 46 ans, indemne de syphilis, présentant le 14 septembre 1921 un 
ictus avec syndrome thalamique gauche © évolution régressive, l’examen oculaire 
pratiqué le 12 octobre montrait une inégalité pupillaire légére, la pupille droite 
étant plus grande que la gauche. Les réflexes pupillaires étaient normaux. 


Foix, Chavany et Bascourret (58), en 1925, dans une étude d'ensemble 
sur les troubles végétatifs au cours du syndrome thalamique, signalent et 
retiennent l'attention sur l’existence, chez un malade de 60 ans atteint de 
syndrome thalamique gauche du type hémialgique, de phénoménes 
d'ordre spécial caractérisés par une hémihypersudation du cété atteint, 
prédominant a laface, un syndrome oculo-sympathique d’excitation du 
méme cété, une exagération du réflexe pilomoteur de la région cervico-fa- 
ciale du méme cété. 


Foix, Chavany et Bascourret précisent avec soin ; « On est frappé dés l’abord par la 
flagrante dyssymétrie des deux yeux du malade, l'oeil gauche étant manifestement plus 
ouvert que l'oeil droit. Si l'on précise, on voit que le globe oculaire gauche est plus 
saillant, que la fente palpébrale est plus ouverte 4 gauche, que la paupiére supérieure 
gauche est rétractée, comme cela se voit dans le goitre exophtalmique, enfin que la 
pupille gauche est en mydriase (d’av inégalité pupillaire trés nette). L’coil gauche 
apparait plus brillant que le droit. » 

Eliminant l’hypothése d’une paralysie du facial supérieur, vérifiant l’absence de 
toute lésion surajoutée vertébrale ou pleuro-pulmonaire, les auteurs, en présence de 
ce syndrome oculo-palpébral, reconnaissent qu'il est délicat de savoir quel est le cété 
pathologique. L’hypersudation trés nette de tout le cété gauche du corps les fait opter 
pour un syndrome d'excitation du cété gauche. Instillant dans l'’oil droit deux gouttes 
d’une solution de cocaine 4 4 %, les auteurs notent « au bout d’un quart d’heure au 
niveau de cet cil: mydriase, légére saillie du globe avec élargissement de la fente, mani- 
festations qui durent tout un aprés-midi, rétablissant lhatmonie de ce visage dont on 
constate nettement en temps normal l’asymétrie trés marquée ». 


Si nous rapportons avec soin cette observation, cest que nous ¥ 
voyons posé de fagon trés explicite le probléme des phénoménes oculo- 
sympathiques au cours des lésions thalamiques. Les auteurs ajoutent’: 
« En présence de ce fait, nous avons recherché des phénoménes analo- 
gues dans9 cas de syndrome thalamique plus ou moins complet; ils 
manquent chez tous, sauf chez deux sujets qui présentaient le premier 
un syndrome thalamique classique du type syndrome de la céré- 
brale postérieure avec élargissement de la fente palpébrale et dilatation 
de la pupille du cété hémiparésié, le second un syndrome thalamique 
fruste 4 type hémialgique presque superposable a celui que nous venons 
de relater, mais of il existait du cété hémiparésié un notable degré de 
myosis, rétrécissement de la fente palpébrale ». 

Davidenkoff (59) a rapporté une observation de syndrome thalamique 
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du cété droit avec troubles végétatifs du méme cété. La fente palpébrale 
était plus large du cété droit et la pupille avait présenté une mydriase 
passagére. Cette observation est plus délicate 4 interpréter du fait de la 
coexistence d’une diplopie et d'un signe d’Argyll Robertson biiaté- 
ral. 

Melikov signale (60) dans un cas de gliome de la couche optique droite 
une inégalité du calibre pupillaire (légére mydriase droite), mais il s’agit 
d'un cas complexe du fait de la cécité de l’ceil gauche avec stase papillaire. 

Dans un travail sur la forme hémialgique du syndrome thalamique, 
Lhermitte et Cornil (56) rapportent. en 1929, une observation of nous re- 
trouvons encore mention d'une anisocorie. 


Deux ans aprés un ictus qui avait provoqué une hémiplégie doite, régressive, un 
deuxiéme foyer thalamique gauche fait apparaitre un syndrome hémialgique droit. Les 
auteurs notent:« Les troubles sympathiques se traduisent ensuite par une inégalité pu- 
pillaire, la pupille gauche étant plus petite que la pupille droite. Les réactions sont 
cependant normales a la lumiére et 4 l’accommedation.» Le malade présentait aussi des 
bouffées de chaleur et des rougeurs subites atteignant divers territoires du cété droit, 
surtout au moment des crises douloureuses. 


L’un de nous avec MM. Guillain et J. Mage (37) a eul'occasion, en 1931, 
d’observer et de suivre longuement un sujet atteint d'un syndrome tha- 
lamique hémialgique droit avec syndrome de Claude Bernard-Horner 
typique du cété gauche, tous deux apparus simultanément. 


Il s'agissait d'un homme de 49 ans qui présentait des douleurs trés violentes 4 carac- 
tére causalgique dans tout le cété droit du corps avec hypersudation de ce cété ; hypo- 
esthésie tactile, douloureuse et thermique a droite, ces sensations élémentaires prenant 
une tonalité douloureuse trés marquée ; diminution de la sensibilité vibratoire 4 droite ; 
2° léger tremblement statique du membre supérieur droit ; absence d’hémiplégie mo- 
trice, légére exagération du réflexe rotulien droit, sans signe de Babinski. Chez ce ma- 
lade, examen des yeux révélait un syndrome de Claude Bernard-Horner typique du 
cété gauche : enophtalmie, rétrécissement de la fente palpébrale, myosis. Les réflexes 
pupillaires étaient en tout point normaux. I! n’existait aucune paralysie oculaire. 
L’épreuve du collyre 4 la cocaine montra qu'il s‘agissait bien d'un myosis paralytique. 

L’examen des membres du cété droit décelait une hyperthermie | égére des téguments, 
des veines plus saillantes, une cyanose nette des extrémités avec cedéme du mollet 
droit. Le cété gauche était normal. Les indices oscillométriques étaient plus amples 
a droite qu’a gauche et l’épreuve de l’angiospasme orthostatique faisait constater une 
inexcitabilité totale du cété droit. Tout se passait donc comme s'il existait une vaso- 
paralysie du cété droit qui jointe au syndrome paralytique de Claude Bernard-Horner 
du cété gauche réalisait une véritable syndrome alterne de paralysie sympathique au 
cours d’une lésion thalamique. 


Nous mettions l’accent sur le fait que le syndrome de Claude Bernard- 
Horner se montre, dans cette observation, croisé par rapportau syndrome 
hemialgique, le syndrome paralytique oculo-sympathique étant du méme 
cété que la lésion de la couche optique, contrairement aux faits observés 
par Foix, Chavany et Bascourret. 

Alajouanine, Thurel et Caste (61) ont rapporté, en 1934,un cas d’hémor- 
ragie thalamo-pédonculaire avec syndrome de Parinaud, signe d’Argyll 
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Robertson et syndrome de Claude Bernard-Horner homolatéral. II s’agit 
d'un cas a lésion plus diffuse mais ot cependant les troubles oculo-sym- 
pathiques, transitoires, siégeaient du cété de la lésion. 

Schuster, en 1936, dans un important travail sur la pathologie du thala- 
mus optique (62), basé sur 26 observations, souligne dans 3 observations 
anatomo-cliniques les troubles oculo-sympathiques. Nous retiendrons les 
cas 16, 19 et 21. I] existe bien des anisocories dans nombre de ses autres 
observations, mais parce que ces anisocories sont de minime impor- 
tance, ou encore parce que les pupilles ont montré des réactions réflexes 
faibles(ou encore que la lésion fuse dans le pédoncule, comme dans |’ob- 
servation 5), nous ne croyons pas devoir les retenir. 


Dans l’observation 16 (hémiplégie gauche), la pupille gauche est plus grande que la 
droite, les réactions pupillaires sont normales. L’autopsie montre un ramollissement a 
la partie la plus externe du noyau externe du thalamus droit, mais également un ramol- 
lissement dans le putamen droit. A gauche, il existait un petit ramollissement des 
parties externe et moyenne du pallidum. 

Dans l’observation 19 (hémiplégie gauche), la pupille et la fente palpébrale sont 
plus larges 4 gauche qu’a droite. Les réactions pupillaires se montrent normales. A l’au- 
topsie, on note plusieurs foyers de ramollissement cortical et un foyer siégeant dans le 
pulvinar droit et comprenant le corps genouillé externe. Le thalamus droit est atrophié ; 
il existe un petit foyer de ramollissement situé probablement au bord inférieur du noyau 
latéral, mais les modifications considérables de toute la région rendent toute précision 
difficile. 

Dans l’observation 21 (ictus avec hémiplégie gauche), la pupille gauche se montre 
plus large que la droite. Les réactions pupillaires sont normales. A l’autopsie il existe 
un foyer de ramollissement situé dans le noyau interne du thalamus droit, en outre on 
note un gros ramollissement de l’hémisphére droit comprenant la substance blanche des 
circonvolutions centrales, le putamen droit, le pallidum ainsi qu’une grande partie de la 
capsule interne. 


Schuster insiste aussi sur la difficulté de savoir le cété qui est patholo- 
gique en présence de ces troubles oculo-pupillaires. 


* 
* * 


L’étude de ces diverses observations est trés instructive en ce qu'elle 
nous montre, malgré la rareté relative des cas jusqu’ici publiés, qu’on 
peut observer des phénoménes oculo-sympathiques au cours des syndro- 
mes thalamiques et de certaines lésions de la couche optique, soit qu'il 
s‘agisse d'un syndrome de Claude Bernard-Horner au complet ou réduit 
4 un myosis par paralysie du sympathique, soit qu'il s'agisse de phéno- 
ménes oculo-sympathiques d’excitation. Ces faits cliniques et anatomo- 
cliniques, mis en regard des faits expérimentaux, montrent bien qu'il ne 
saurait s’agir de coincidence fortuite. 

Nous ne saurions trop insister sur la nécessité d’avoir recours désor- 
mais 4 l"épreuve des collyres pour décider du cété pathologique, en par- 
ticulier lorsque le syndrome oculo-sympathique d’irritation ou d’excitation 
ne se montre pas au complet, de méme nousinsisterons sur la nécessité 




















SYNDROME DE CLAUDE BERNARD-HORNER 151 


de s'assurer que le syndrome oculaire n'est pas lié a I’atteinte antécédente 
ou concomitante de la chaine ou des voies sympathiques en un autre 
point de leur long parcours (atteinte bulbaire associée, lésion vertébrale 
ou du déme pleuro-pulmonaire). De méme, il importera toujours de 
s'assurer de l'absence de toute syphilis pour donner a une inégalité 
pupillaire observée toute sa valeur. Nous souligneron s enfin la nécessité 
de toujours établir que les réflexes pupillaires 4 la lumiére et a l'accom- 
modation sont normaux pour que le syndrome'de Claude Bernard-Horner, 
qui ne les altére pas, puisse étre affirmé sans restriction aucune. 

Par rapport au cété de la lésion, le trouble oculo-sympathique dans 
les observations que nous venons de rappeler, parait siéger tantdt du cété 
de la lésion, tantét du cété opposé. Dans 6 cas, il existait un syndrome de 
Claude Bernard-Horner ou une pupille plus petite du cété de la lésion 
thalamique (cas de Schmidt Rimpler; Lhermitte et Cornil ; Guillain, Garcin 
et Mage ; 3 cas de Schuster). Dans 2 cas existait une mydriase du cété 
de la lésion (cas de Lhermitte et Fumet, cas de Lhermitte). Dans les 
3 cas rapportés par Foix, Chavany et Bascourret, c'est la pupille da célé 
opposé @ la lésion thalamique qui parut anormale (deux fois en mydriase, 
une fois en myosis). 

La recherche attentive des phénoménes oculo-sympathiques au cours 
des syndromes thalamiques, |’exploration systématique des anisocories 
de ce type a |’épreuve des collyres mérite d'étre poursuivie. Elles per- 
mettront sans doute a l'avenir de déceler de nouveaux cas de perturba- 
tion de l'irido-dilatateur dans les lésions de la couche optique, lors méme 
qu'elles ne s'accompagneront pas de syndrome algique évident, et sur- 
tout d’élucider le cété du trouble oculo-pupillaire par rapport a la lésion. 
Il est méme possible que nombre de ces syndromes oculo-sympathiques 
passent inapercus, leur effacement progressif ne permettant pas de les 
reconnaitre tardivement. Pareille atténuation du syndrome oculaire n'est 
pas pour nous surprendre, nous en connaissons |'équivalent au cours des 
syndromes bulbaires ou médullaires of nous avons vu personnellement 
s'estomper progressivement, dans le temps, les éléments d'un syndrome 
de Claude Bernard-Horner autrefois des plus évidents. Ce sera l’ceavre 
de demain de savoir encore, si faire se peut, la topographie précise de la 
lésion thalamique génératrice de pareils syndromes oculo-sympathiques. 
Il est A noter dés maintenant qu'ils semblent avoir été relevés surtout dans 
les formes hémialgiques, mais dans nombre d'autres cas de type différent 
on peut se demander s'ils n'ont pu passer inapercus a une période éloi- 
gnée du début de leur installation. Il semble bien que l'on ne puisse 
guére faire intervenir l’hémialgie dans leur genése. En admettant méme 
que des phénoménes de répercussivité entrent en jeu en pareil cas, 
leur effet ne saurait étre que bilatéral, du moins dans la réponse pupil- 
laire a la douleur, autant que nous sachions. 

Les examens anatomiques chez l'homme montrent trop souvent, nous 
l'avons vu, dans l'étude de ce difficile probléme, des lésions multiples ou 
étendues, dépassant souvent le territoire de la couche optique, fusant en 
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particulier vers le mésencéphale. C’est dire combien le probléme phy- 
siologiqne de ces centres et voies oculo-sympathiques dans les régions 
hautes du névraxe, dans le diencéphale en particulier, reste souvent hérissé 
de difficultés, 4 ne s’en tenir qu’a la discipline anatomo-clinique. La dis- 
cipline expérimentale connaitelle-méme les mémes déboires mais les 
quelques faits que nous avons exposés et rassemblés plus haut per- 
mettent, croyons-nous, d’aller plus avant vers de possibles solutions. 

Pour ce qui concerne la région thalamique, les faits expérimentaux que 
nous avons apportés représentent le bilan actuel de recherches en cours, 
qui nécessiteront certainement encore de patientes investigations avant 
d'aboutir a des résultats formels. Néanmoins, les faits que nous avons 
observés semblent montrer qu'une lésion de la partie supérieure du tha- 
lamus dans son segment antérieur réalise parfois un syndrome de Claude 
Bernard-Horner tout 4 fait typique, comme pour les chiens 29 et 8, ou 
une inégalité pupillaire que |'épreuve des collyres permet, semble-t-il, 
d intégrer dans le myosis par paralysie du sympathique (chien 10). 

Dans |’état actuel de nos recherches, un certain nombre de points né- 
cessitent encore des éclaircissements et des précisions. L’on peut se de- 
mander si la région du noyau caudé, voire méme du noyau lenticulaire, ne 
serait pas susceptible d’engendrer de pareils phénoménes pupillaires. 
Nous ne le croyons guére pour le noyau caudé, ainsi que nous |'avons 
mentionné. 

Ce sera l'ceuvre de demain de rechercher la solution dés pro- 
blémes que soulévent nos constatations, de jalonner les voies thalamo- 
hypothalamiques, de méme que d’établir, si faire se peut, le réle respec- 
tif des modifications du tonus de la troisiéme paire et de la paralysie de 
centres oculo-sympathiques dans la réalisation du myosis par lésion tha- 
lamique. Une voie plus directe que le long relai hypothalamo-bulbo-cer- 
vical conduit-elle a l’irido-dilatateur des fibres parties du thalamus ? La 
question mérite d’étre posée. Elle garde quelque pertinence, si audacieuse 
qu'elle puisse paraitre, si l’on veut bien se rappelerle probléme, toujours 
sans solution de l'existence ou non de fibres irido-dilatatrices venant 
des centres bulbaires du sympathique et gagnant le ganglion de Gasser a 
travers la racine bulbo-protubérantielle du trijumeau, probléme posé 
depuis Magendie et que la neurotomie rétro-gassérienne chez l'homme 
n’a pas encore résolu sans conteste (63,64). 

Une expérience que nous avons pratiquée chez le chat pose le probléme 
de fagon trés suggestive. 

Le chat 16. sous anesthésie a |’éther, aprés ligature préalable des caro- 
tides. subit l’ablation du cortex hémisphérique droit, comme pour réali- 
ser un hémi-thalamus animal. Nous pratiquons ensuite au bistouri une 
section vertico-frontale unique 4 la partie antérieure du thalamus 
droit. L'animal réveillé présente un syndrome typique de Claude Bernard- 
Horner du cété droit avec intégrité des réflexes pupillaires, syndrome qui 
va durer de 11 heures 4 17 heures. A 17 heures nous sectionnans au cou 
le trone vago-sympathique droit. Majoration légére, mais nettedu myosis 
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du cété droit. Section identique au cou dutronc vago-sympathique gauche. 
On note aussitét un rétrécissement trés net de la pupille gauche, associé 
a un rétrécissement de la fente palpébrale, mais |'inégalité pupillaire per- 
siste (pupille droite plus petite que la gauche) aprés cette section bilatérale 
du sympathique cervical. L’animal est sacrifié a 17 h. 15. La piéce ana- 
tomique est coupée en série (dans le plan horizontal pour suivre la fente 
vertico-frontale de transsection). La lésion se montre encore plus anté- 
rieure que nous l’estimions, le plan de section ayant passé entre le noyau 
caudé et le bord antérieur du thalamus qu'il écorne dans sa partie toute 
rostrale. 

Pareille expérience donnerait 4 penser, si elle se confirmait comme 
nous nous proposons de le rechercher, qu'il est peut-étre d'autres voies 
que la longue voie hypothalamo-pédonculo-ponto-bulbo-médullaire pour 
certaines fibres irido-dilatatrices d'origine thalamique. On serait tenté 
d'admettre également pour pareille inégalité pupillaire persistant aprés 
section des deux chaines sympathiques une perturbation du tonus de la 
3° paire par la lésion et du cété de la lésion. Ce mécanisme reste possi- 
ble et doit étre retenu. 

Notons par ailleurs que Lévy avait noté sur le chat que la section du 
trone vago-sympathique entre les ganglions sympathiques cervicaux su- 
périeur et inférieur, du cété of il excitait le corps de Luys, diminue 
la réaction oculaire consécutive de Ilexcitation sans la supprimer, tandis 
que l’extirpation du ganglion cervical supérieur des 2 cétés diminue con- 
sidérablement la réaction et souvent Ja supprime complétement. 

Le probléme comme on le voit est tentant de savoir si une voie 
plus directe que la longue voie descendante classique 4 travers le tronc 
cérébral et la moelle n’unit pas le thalamus 4 un segment plus élevé de 
la voie irido-dilatatrice. De nouvelles investigations seront nécessaires 
pour élucider cette hypothése que nous ne faisons que suggérer. 

Le caractére transitoire des modifications pupillaires dans les lésions 
expérimentales ou pathologiques du thalamus demande également une 
explication. Nous ne pensons pas que l'on puisse invoquer des phéno- 
ménes de diaschisis retentissant sur le centre hypothalamique sous-jacent, 
ne serait-ce qu’éa cause de l’apparition souvent tardive et aussi de la 
longue durée parfois notée des phénoménes oculo-pupillaires. Par contre, 
on peut se demander si les lésions thalamiques ne frappent pas quel- 
ques-unes des voies sympathiques qui se rendent au centre hypothala- 
mique, atteinte introduisant une perturbation plus ou moins durable de 
ce centre, qui pourrait retrouver son autonomie régulatrice aprés certains 
délais. Ceci serait assez en accord avec l’évolution régressive des syn- 
dromes de Claude Bernard-Horner par atteinte de centres plus bas 
situés, bulbaire ou médullaire, oi, en clinique humaine, nous assistons, 
dans certains cas, au cours d'une lésion apparemment fixe, a un efface- 
ment progressif de Ja triade oculo-sympathique. 

Il n’en étaitpas moins intéressant, croyons-nous, de grouper en une 
vue d’ensemble, les faits classiques étudiés jusquici de fagon fragmen- 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N° 2, FévarEeR 1939. 11 











154 R. GARCIN ET M. KIPFER 


taire, en essayant, par une contribution personnelle, d'ajouter expéri- 
mentalement un chainon au-dessus des centres hypothalamiques si ma- 
gistralement étudiés par Karplus et Kreidl, Ranson et son Ecole. 


Ce travail n'a élé possible que grace 4@ ia libéralité de nos Maitres, le 
P* Pierre Daval qui nous a donné la plus large hospitaliié au Laboratoire de 
Chirurgie Expérimentale de la Faculté de Médecine ; le P* Léon Binet qui 
nous a facilité grandement nos recherches; le P* Georges Guillain qui nous 
a permis d'user largemert des ressources du Laboratoire d'Anatomie Patho- 
logique de la Clinique des Maladies du Systéme Nerveux oi notre collégue et 
ami Ivan Bertrand, Chef du Laboratoire, nous a rendu toutes choses faciles. 
Nous tenons a leur exprimer noire vive gratitude. 
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Allocution du Président a l'occasion du décés du P* Boinet. 


Mes cHers CoL_eGueEs, 


J’ai la tristesse de vous faire part de la nouvelle transmise par le 
Pr H. Roger du décés du P* Boinet, de Marseille. M. Boinet était l'un des 
plus anciens membres correspondants nationaux de notre Société, il s'est 
éteint a l’Age soixante-dix—neuf ans aprés une existence consacrée en- 
tiérement a un actif labeur médical. 

La partie principale de sa vie médicale se passa 4 Marseille ov il fut 
professeur de clinique médicale de 1901 jusqu’en 1929. Auparavant, il 
avait occupé la chaire de Pathologie exotique de: Ja méme Faculté. Sa 
carriére avait débuté dans la médecine militaire. A sa sortie du Val-de- 
Grace, il se présenta au concours de | 'agrégation des Facultés de médecine 
et fut désigné pour la Faculté de Montpellier. Mais, avant d’avoir la 
liberté de se livrer A ’'enseignement, il lui fallait préalablement accom- 
plir l'‘engagement de service qu’il avait contracté avec l’armée. Le jeune 
agrégé se fit désigner pour accompagner les troupes qui pacifiaient le 
Tonkin. 

Au cours de cette expédition, il se prit d’un godt trés vif pour la Patho- 
logie exotique. Entre autres sujets, il décrivit les aspects anatomo-clini- 
ques de l'abcés dysentérique du foie, et ses travaux contribuérent 4 la 
connaissance de cette affection. Libéré de ses obligations militaires, il 
débarque a Marseille of se poursuit définitivement sa carriére médicale. 
Il est nommé médecin des Hépitaux de cette ville, et aussitét entreprend 
de nombreuses et intéressantes recherches cliniques et expérimentales 
sur divers sujets et en particulier sur l'insuffisance des capsules surré- 
nales. 

Il a composé des articles didactiques réputés sur les affections de 
l'aorte, mais, tout en ayant un enseignement qui touchait a des sujets 
trés divers, son intérét se manifestait avec prédilettion pour la pathologie 
tropicale et la pathologie nerveuse. A cette double tendance sont dues 
ses études sur les manifestations nerveuses du Paludisme, et spécialement 
surles névralgies palustres. Durant Ja derniére guerre, il consacra ses 
soins aux soldats rapatriés de l’armée d’Orient, dont la pathologie corres- 
pondait si parfaitement avec la lointaine orientation de ses connaissances. 
Auprés d’eux, il trouva aussi matiére poar des études de neurologie pure. 
et il publia maints articles relatifs aux blessures des nerfs. 

Ceux qui ont approché Boinet gardent le souvenir d'un enseigneur 
brillant dont l’esprit vif et pénétrant se teintait d'une nuance fréquente 
de scepticisme qui déconcerta parfois ses auditeurs. Son mérite réel 
était pourtant considérable, les honneurs et les titres les plus convoités 
vinrent le consacrer. 

Le P* Boinet s’est éteint dans l'isolement de la retraite. I] ne s’était 
jamais marié, la compagne de sa vie était sa mére, qui mourut il y a 
quelques années, presque centenaire. 
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Avec le P* Boinet disparait un homme dont les curiosités multiples de 
l'esprit apportérent toujours une utile contribution aux sujets qu'il aborda. 
Je suis l'interpréte de la Société de neurologie en saluant avec respect et 
tristesse celui qui, au cours d'une longue carriére, fut, toujours et a la 
fois, un bon et grand médecin. 


Correspondance. 


M. le Président donne lecture des lettres de condoléances du P* Bene- 
dek, Président de la Société neurologique hongroise, et du P* Choros- 
chko, de Moscou, a l'occasion du décés du P* Crouzon, et exprime a nos 
Collégues les vifs remerciements de la Société de neurologie pour la 
sympathie qu’ils lui témoignent. 

M. le Président donne ensuite lecture des lettres de remerciements 
de M. Anthony Feiling (de Londres) et de M. Putnam (de Boston) pour 
leur élection comme membre correspondant de la Société de neurologie. 

Le Président informe la Société de la lettre de démission de notre 
Collégue M. Mathieu-Pierre Weil, membre ancien titulaire, qui désire 
favoriser ainsi l'accés de la Société aux jeunes, sa spécialisation actuelle 
l'éloignant de la neurologie. Le Président exprime ses regrets a 
M. Mathieu Pierre Weil de le voir quitter sa place a la Société et le remer- 
cie de son geste en faveur des jeunes. 





COMMUNICATIONS 


Sur la sclérose tubéreuse (d propos de la présenialion de M. Garcin), 
par M. BaBonnerx. 


A propos de la trés intéressante communication de M. R. Garcin (1), 
nous voudrions envisager briévement les caractére cliniques de la sclérose 
tubéreuse ; sa nature ; les relations qu'elle affecte avec certaines maladies 
voisines. 

I. — En ce qui concerne la Clinique, nous n’avons trouvé, dans notre 
cas (2),ni les phacomes rétiniens décrits par M van der Hoeve, ni les 
télangiectasies (tumeurs de Koenen) occupant les sillons unguéaux et qui 
étaient si nettes dans le cas de notre collégue. Mais, comme a lui, comme 
a d’autres encore (L. Manca et M. Scarzella), l'examen radiographique 


1) R. Garcin,G. RENARD, M"* Huguet et P. Canon, Sociélé de Neurologie, séance 
du 6 janvier 1939. 
2) L. BaBonnetx, M. Brissot, Misset et Detsuc. Maladie de Bourneville (sclérose 


tubéreuse) 4 caractére familial et congénital avec association de symptémes de neuro- 
fibromatose (maladie de Recklinghausen). Annales médico-psychologiques, n° 1, juin 
1936. Ce cas est l'objet de la part de MM. Marcuanp, Brissot et MAILLEFERT, d'un 
mémoire qui est déposé a |’ Encéphale. 
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ducrane nous a révélé des opacités localisées dont, au premier abord, on 
aurait pu croire qu’elles correspondaient aux tubérosités corticales : d’a- 
prés les renseignements fournis par MM. Marchand, Brissot et Maillefert, 
l’autopsie a démontré qu'il n’en était rien, fait qui n’est pas surprenant, 
car, comme l'observait M. Antoine Béclére, elles ne pourraient étre 
imperméables aux rayons que si elles étaient infiltrées de chaux, ce qui 
n’est pas le cas. Plus importantes, peut-étre, sont les lésions cutanées de la 





Fig. 1. — Moulage de I'hépital Saint-Louis (n® 1502). Adénomes sébacés chez un jeune homme idiot et 
épileptique. 


face, au sujet desquelles M. A. Sézary, médecin de |’hépital Saint-Louis, 
a bien voulu dicter la note suivante : 


Eruption disséminée sur la face, oti elle est la plus abondante, sur le cuir chevelu, 
ou l’on voit environ cing éléments, et a la région rétro-auriculaire et mastoidienne 
gauche. 

Ce sont des éléments néoplasiques saillants, plus ou moins réguliérement arrondis, 
de consistance assez dure, quelques-uns a surface légérement cornée, de coloration 
tantét rouge sombre, tantét bistre. Les dimensions varient, depuis celle d'une téte 
d’épingle 4 un pois et 4 une noisette. Au-dessus des deux sillons naso-géniens, 
trainée de néoplasie miliaire. Au front, A cété de deux gros éléments, il en existe 
d’autres comme de toutes petites lentilles. Deux éléments isolés, gros comme de 
petits grains de riz, se voient au-dessous de la lévre inférieure. 
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Une petite néoplasie existe également a l’extrémité externe de la clavicule droite, et 
vraisemblablement i] en existe une a la région lombaire du cété gauche. 

En somme : adénomes sébacés symétriques avec, d'une part, la localisation habituelle 
au-dessus des sillons naso-géniens, et, d’autre part, les éléments épars sur toute l’extré- 
mité céphalique. Les premiers rentrent dans le cadre de la sclérose tubéreuse (maladie 
de Bourneville), les seconds, qui sont situés schématiquement au-dessus d’une ligne ho- 
rizontale passant par les arcades sourciliéres et qui sont de consistance plus dure, ap~ 
partiennent a la neurofibromatose (maladie de Recklinghausen). 


Derniére particularité : nous n'avons trouvé aucun signe permettant de 
soupconner |’existence d'une tumeur rénale. On sait, en effet, que M. O. 
Vogt a pu, chez certains sujets idiots et épileptiques, porteurs d'adéno- 
mes sébacés, faire, sur la constatation d’une hématurie contenant des 
cellules néoplasiques, longtemps avant la mort, le diagnostic de cancer 
rénal survenant aucours d'une sclérose tubéreuse (1). 


Il. — Rien de plus mystérieux que la Nature de la maladie. 

Pour Bourneville (2), les tubérosités sont constituées par « une sorte de 
sclérose hypertrophique d'une partie plus ou moins grande des circonvo- 
lutions ». De méme, pour Bourneville et Brissaud (3), « il s’agit d'un 
processus inflammatoire chronique dont le point de départ réside dans la 
névroglie de la substance corticale ». 

A cette théorie, que d’objections ! 


Le premiére est que l’examen histologique ne décéle jamais de traces d’inflamma- 
tion. Nous avons étudié attentivement : 1° les coupes confiées par Bourneville lui- 
méme a Cl. Philippe (cas 408) ; 2° celles du cas A nous confiées par André Riche (4) ; 
sur aucune nous n’avons trouvé de traces évidentes d'une gliose secondaire, telle que 
la concoivent MM. G. Roussy, G. Leroux et Oberling (5). 

Autres objections. Pourquoi la présence, dans le cerveau, de malformations et d’hé- 
téropies, que n'explique nullement l’hypothése d’une sclérose ? Pourquoi la constata- 
tion, dans les tubérosités, de cellules géantes du type « tumoral » ? Pourquoi l’évolu- 
tion si fréquente vers la tumeur maligne ? Pourquoi l'association si fréquente de lé- 
sions cutanées et viscérales, représentées surtout, pour celles-la, par l’adénome sébacé 
type Pringle, pour celles-ci, par les rhabdomyomes du cceur et par les tumeurs ré- 


nales ? 


Reste donc I'hypothése d'une dysembryoblastomatose, ou, pour employer 
un terme plus simple et dont nous nous sommes déja servi en 1918, d’une 
malfagon (6). Seule, en effet, elle rend compte des lésions et de l'évolu- 
tion de la maladie. 


1) M. E. B. SuHertockx (The feeble-minded, Londres, 1911, in-8°, p. 235-247) a 
proposé de donner le nom d’epiloia 4 une maladie caractérisée par l'association de 
la sclérose tubéreuse, d’adénomes sébacés et de tumeurs rénales. Nous avons eu l’occa- 
sion de dire ailleurs ce que nous pensions de cette découverte. (A propos de l'épiloia, 
Archives de médecine des Enfants, t. XX XI, n° 3, mars 1928.) : 

2) BourNEVILLE. Contribution a l'étude de l’idiotie. Archives de Neurologie, t. 69, 
». 87. 

' 3) BourneEVILLE et Brissaup. Contribution a l'étude de l’idiotie. Archives de Neu- 
rologie, 1, 1880-1881, p. 81 et 397, et particuliérement p. 311. 

4 L. BABONNEIX. Un cas de sclérose tubéreuse. Encéphale, 10 avril 1911, p. 313- 
335. 
(5) G. Roussy, G. Leroux et Cu. OBeRLING. Précis d'anatomie pathologique, Paris, 
1933, II, p. 665-671. : sail 

6) L. Basnonnerx. A propos de la sclérose tubéreuse. Revue neurologique, n® 7-8, 
juillet-aodt 1918. 
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Lésions cérébrales. La tubérosité est constituée essentiellement par une « proliféra- 
tion exubérante du tissu névroglique », et, particuliérement, de sa partie fibrillaire 
(G. Roussy, G. Leroux et Ch. Oberling) (1), a laquelle s’associe, comme |l’ont montré 
les remarquables travaux de Pellizzi,O. Vogt, Critchley et Earl, Schob, L. v. Bogaert, 
un trouble projond de larchitectonie cérébrale (2): fusion partielle des substances 
grise et blanche, présence, a l’intérieur de celle-ci, de cellules géantes ; modifications 
profondes de celle-la, dont les diverses couches sont confondues, les grandes cellules 
pyramidales, diminuées de nombre, mal différenciées, anormalement orientées, les fi- 
bres tangentielles, peu développées ; ce trouble de l’architectonie ne se localise pas a 
la tubérosité, puisqu’il peut atteindre le cervelet. A ces malformations d’ordre his- 
tologique, se joignent souvent, d’ailleurs, des malformations macroscopiques du cer- 
veau ou de la moelle. 

Autres lésions. Elles sont de trois ordres. 

1° Les unes sont de simples anomalies congénitales : telles sont les malformations car- 
diaques. 

2° Les autres sont des tumeurs : les plus importantes occupant le cceur,{le rein et la 
peau. 

Les premiéres sont constituées habituellement par des rhabdomyomes, quelquefois 
par des tumeurs mixtes, contenant divers éléments: fibres musculaires striées, cel- 
Jules muqueuses, tissu cartilagineux. 

Mémes réflexions au sujet des secondes, qui appartiennent d’ordinaire a la classe des 
hypernéphromes, mais, souvent aussi, sont des tumeurs mixtes formées par du _ tissu 
musculaire lisse, par des éléments épithéliaux, par des vaisseaux donnant a une partie 
limitée du néoplasme l’aspect angiomateux. 

Quant aux troisiémes, elles reproduisent exactement ce qu'on voit dans la maladie 
de Recklinghausen : angiomes, nzvi, fibromes du type molluscum. 

Bien que le dernier mot ne soit pas dit sur la question, on peut avancer que la plupart 
de ces tumeurs sont développées aux dépens de débris embryonnaires inclus dans les 
organes ou, normalement, ils n’auraient jamais dQ pénétrer : autrement dit, ce sont des 
dysembryoblastomatomes, qui peuvent évoluer vers la tumeur maligne, qu’il s’agisse des 
tubérosités proprement dites, qui, parfois,se transforment en spongioblastomes (Biel- 
schowski, Globus et Strauss), en neurospongiomes (L. v. Bogaert, Lhermitte, Heuyer 
et M™e Vogt) ou de néoplasies rénales (C. Manca et M. Scarella, O. Vogt). 

3° Les derniéres « tiennent le milieu entre le vice de développement et la iumeur »(O. Vogt). 
Telles sont, d’une part, les lésions de l’adénome sébacé (O. Vogt), sous les réserves que 
nous indiquerons plus loin ; de l’autre, les éléments cellulaires géants que l’on trouve 
en pleine tubérosité et que la plupart des auteurs considérent, soit comme des neuro- 
blastes ou des spongioblastes (3), soit comme des formes intermédiaires a ces éléments 
embryonnaires et aux éléments cellulaires du tissu nerveux adulte. Pour notre part, 
nous pensons que la plupart de ces cellules appartiennent a la névroglie ; en effet : 
1° elles ne possédent pas de corps chromatophiles nets ; 2° certaines, avec leurs 
formes triangulaires et leur pied inséré sur un vaisseau, rappellent de trés prés les 
astrocytes (4). 


Ainsi, la maladie de Bourneville a pour origine un trouble de dévelop- 
pement portant, non pas seulement sur |’encéphale, mais sur les dérivés 
des trois feuillets, puisque ses lésions intéressent : 1° la peau et le sys- 


(1) G. Roussy, G. Leroux et Cu. Opentine. Précis d’anatomie pathologique, Paris 
1933, LI, p. 67. 

(2) D’out le nom d’istio-atypie corticale justement proposé par PeLiizzi. 

(3) D’ou les noms de spongioblastose (Bielschowsky), de spongioneuroblasiose dissé¢- 
minée (Globus, Strauss et Selinsky). 

(4) Cf. l’intéressant travailde MM. C. Manca et M. ScarzELLa. La sclerose tuberosa 
nell’infanzia, La Pediatria del Medico practico, vol. XI, n° 7, 1936, ou, A l’occasion de 
deux cas soigneusement étudiés, sont discutées tout au long les diverses hypothéses 
pathogéniques invoquées par les auteurs. 
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téme nerveux ; 2° le coeur et les reins ; 3° accessoirement, |'intestin (1), 
qui proviennent, respectivement, de |l’ectoderme ; du mésoderme et du 
mésenchyme ; de l’endoderme. Il serait intéressant de préciser |'époque 
a laquelle elles se produisent. Pour |'écorce, au moins, la chose est 
facile, puisque, d'une part, les tubérosités respectent toujours les sillons 
primaires et secondaires, qui apparaissent avani le septi¢me mois 
(Kdlliker) et que, de l'autre, elles se localisent aux sillons tertiaires, qui 
ne se développent qu'aprés cette époque : il est donc vraisemblable que 
les diverses causes sous I'influence desquelles se produit la maladie 
n'agissent qu’a partir de cette date (2). Pour ce qui est des autres 
lésions, nous sommes moins avancés, et, dans |’état actuel de la science, 
malgré l'existence de quelques cas héréditaires, nous ne pouvons ratta 
cher la sclérose tubéreuse a la Jésion d'un « géne » déterminé (3). 


III. — Les relations de la sclérose tubéreuse avec d'autres affections 
voisines méritent d’étre sommairement étudiées. 

En ce qui concerne la maladie de von Hippel-Lindau, ou angiomatose 
isolée de la rétine, nous n’en avons pas observé les symptémes dans 
notre cas, mais divers auteurs, aprés M. van der Hoeve, en ont rapporté 
ot la constatation de ces tumeurs rétiniennes a parfois permis, en 
l'absence de tout autre symptéme, le diagnostic, vérifié a l’autopsie, de 
sclérose tubéreuse (4). 

Nous sommes mieux documentés sur les rapports qui unissent cette 
affection a la neurofibromatose, et que, comme MM. Hornowski et 
Rudzky (5), comme M. Bielschowski et Gallus (6), comme M. Ley (7), 
comme M. L van Bogaert (8), comme MM. H. Roger et J. Alliez (9), 


nous considérons comme trés étroits. Notons, en effet, que : 

1° Sur les coupes d’un adénome sébacé prélevé sur le malade que 
nous avons examiné avec MM. Brissot, Misset et Delsuc, M. J. Lher- 
mitte a retrouvé cette prolifération discréte des fibres nerveuses, fait 
déja signalé plus ou moins explicitement par Bielschowski ; 

2° Les lésions cutanées, dans notre cas, étaient de divers ordres, 
suivant qu’elles occupaient la partie supérieure ou la partie inférieure 


1) Il existe, dans la littérature, quelques cas de cancer de |’intestin (Ruchenmeister 
ou du foie (Cullerre) associé a une sclérose tubéreuse. 

2) Pour M. L. v. BoGagrr, ces lésions apparaitraient vers les 3°-4° mois. 

3) Pour le méme auteur, I’hérédité de la maladie peut étre dominante et non réces- 
sive. Il en était ainsi dans les cas de Koener et Kufs, comme dans la famille D. R... 
suivie par lui depuis 1921. 

4) Cf. H. ViALLeront. La maladie de von Hippel. La maladie de Lindau. Revue 
d’oto-neuro-ophialmologie, X1I11, 1935, n°* 6 et 7, p. 130-131. 

(5) Hornowsky et Rupzky. Sur la sclérose tubéreuse cérébrale. L’ Encéphale, 10 dé- 
cembre 1910, p. 435. 

(6) Bretscnowski et Gaius. Zur Histopathologie und Pathogenese der tuberosen 
Sklerose. Journal far Psychologie und Neurologie, XXX, 167, 1924. 

(7) Aucuste Ley. La sclérose tubéreuse des circonvolutions cérébrales. Journal 
belge de Neurologie ei de Psychiatrie, Bruxelles, octobre 1933. 

(3) L. van BoGAErRT. worry neuro-ectodermiques congénitales. Revue neurolo- 
gique, 1, 63, mars 1935, p. 353-398 (bibliographie : figures). - 

(9) Henat Rocer et Josepu Ax.iez. Les neuroectodermomes. Presse médicale, 
28 décembre 1935. 
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du visage, les premiéres ressortissant 4 la neurofibromatose, les se- 
condes, a l'adénome sébacé. 

Dans un important travail inspiré par M. Peyron (1), M. Zimmer 
écrit : « La lésion de Pringle montre parfois un caractére naevique, des 
proliférations de type mélanoblastique et peut-étre méme schwannien, 
qui appellent de nouvelles études » (2). Si elles confirment l’'hypothése 
de l’'auteur, les adénomes sébacés pourront étre rapprochés des nevi 
qui, 4 la suite des travaux de M. Masson (de Strasbourg), tendent de 
plus en plus a étre considérés comme des néoformations schwan- 
niennes. 

Ajoutons que : 

1° les phacomes rétiniens de M. van der Hoeve se voient aussi bien 
dans la maladie de Recklinghausen que dans la sclérose tubéreuse ; 


2° lorsque, au lieu d’examiner un malade isolément, on passe en 
revue toute sa famille, on voit que chez l'un existe un adénome sébacé, 
chez l'autre, des signes de neurofibromatose, chez un autre encore, 
une sclérose tubéreuse ou une neurofibromatose typique ; 

3° les lésions histologiques du systéme nerveux sont trés voisines 
(Bielschowski et Gallus). 

Aussi concoit-on que notre éléve, M. Roland Miquel (3), ait insisté, 
a son tour, sur les relations étroiles qui unissent les deux maladies. 


M. Raymond Garcin. — Je .remercie M. Babonneix de nous avoir 
apporté le fruit de son expérience sur le probléme de la sclérose tubé- 
reuse de Bourneville. Celle-ci mérite d'étre étudiée a la fois par les der- 
matologistes et les neurologistes, étant donné les problémes anatomo- 
pathologiques toujours posés par les divers éléments cutanés associés 
aux adénomes sébacés et par la structure histologique méme de ceux-ci. 
L’étude biopsique de ces divers éléments mérite d’étre poursuivie, si 
possible, dans chaque cas. Nous avons pu, grace A l’obligeance du 
Professeur agrégé Sézary et du Docteur Levy-Coblentz, étudier deux des 
éléments fibroides sous-cutanés (dos et région lombaire) de la malade 
présentée 4 la derniére séance. Ces éléments se montrent constitués 
par une sclérose dense du tissu conjonctif du derme sans autre ano- 
malie appréciable. Nous y reviendrons ultérieurement. 

En ce qui concerne les calcifications nodulaires intracraniennes 
observées dans notre cas, leur topographie paraventriculaire, leur 


(1) Louts Zimmer. La diathése néoplasique dans le systéme nerveux. La neurofibro- 
matose. Ses formes héréditaires et familiales. Th. Paris, 1936, 336 p. On y trouvera 
(p. 321) la liste des cas ou il y a association de sclérose tubéreuse et de neurofibroma- 
tose. 

(2) Les descriptions histologiques des auteurs sont essentiellement variables : adé- 
nome sébacé (Balzer et Menetrier), conception qui ne nous a, pas plus qu’a M. Darier, 
paru s'imposer au moins pour nos cas : naevus (Zimmer) ; production schwannienne 
(id.) ; tumeur complexe (J. DARIER, Précis de dermatologie, Paris, 1928, in-18, p. 968). 

(3) Roland Micugen. Les manifestations cutanées de la sclérose tubéreuse. Th. 
Paris, 1936, 117 p. 
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stricte limitation, nous donnent a penser qu'il s'‘agit de spongioblastomes 
calcifiés comme dans le cas de MM. Lhermitte, Heuyer et Me Vogt. 
Ajoutons qu’au cours de ventriculographies dans certains cas de sclérose 
tubéreuse on a pu voir des tumeurs juxtaventriculaires faire saillie 
dans la cavité ventriculaire. 


Myotonie d’effort, favorablement influencée par la quinine, 
par H. pe Jone. 


Une de mes malades, M"¢ W.B., Agée de 21 ans, souffre depuis sa 
troisiéme année des troubles que je vais décrire. Elle exécute sans 
aucune difficulté tous les mouvements musculaires ordinaires, par 
exemple quand elle marche, s’habille, mache, etc. Il lui est facile de 
marcher pendant une heure. Quand elle a, cependant, tendu trés forte- 
ment un muscle, elle éprouve une grosse difficulté 4 le détendre ; par 
exemple, aprés avoir pincé quelque chose, ce n'est qu’au prix d'un 
grand effort qu'elle arrive 4 remettre les doigts en mouvement. II se 
produit alors un spasme dont elle ne triomphe qu’avec difficulté. Les 
mouvements qu'elle exécute ensuite sont au contraire normaux. 

Lorsqu’une fois il lui est arrivé de tomber dans la rue, une crampe 
analogue s'est produite dans les muscles de la cuisse, alors que les 
mouvements ordinaires de la marche restérent normaux. 

Les indications données par la malade sont confirmées par l’examen. 
Les mouvements ordinaires s’exécutent normalement, mais dans les 
grands efforts il se produit une crampe myotonique. I] est remarquable 
aussi que le méme symptéme se produise sous l’action du froid ; mais, 
contrairement a ce que nous voyons dans la paramyotonie, ce n'est pas 
le froid seul qui détermine la crampe. 

La percussion du thénar, du quadriceps et de la langue détermine 
dans ces muscles la crampe myotonique dite mécanique. 

L’habituelle réaction myotonique électrique fait défaut ici, c’est-a- 
dire qu’en cas d'excitation galvanique directe, il ne se produit pas 
d'état spasmodique durable, ne cessant méme pas quand on interrompt 
le courant. Au contraire, chez ma malade, la contraction s'arréte dés 
que le courant est interrompu. 

Il se produit dans le thénar, par suite de la fermeture du courant 
cathodique, une contraction tétanique, qu’on peut susciter dés le seuil 
de l’excitation électrique, c’est-a-dire, dans notre cas, quand ce seuil 
se trouve a 1,4 milliampére. En outre, la chronaxie des muscles du 
thénar, qui se monte normalement a 0,20-0,36 ¢, devient ici de 10 a 
20 fois plus forte (4). Du cété extenseur de |'avant-bras, la chronaxie 
est également de 4¢. La proportion chronaxique normale entre les 
fléchisseurs et les extenseurs est de 241: elle ne se retrouve donc pas 
ici. Ce n'est pas la premiére fois que, dans des cas de myotonie, on 
constate de telles variations de la chronaxie. 
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Cependant, nous ne pouvons ranger ce cas ni dans la catégorie de la 
myotonie congénitale de Thomsen — quoiqu’il s’en rapproche beaucoup 
— ni dans celle de la paramyotonie d’Eulenburg, qui ne se produit que 
sous l’action du froid, ni dans celle de la myotonie dite atrophique, qui 
est accompagnée d'atrophies musculaires et de troubles de la sécrétion 
interne, — symptémes qui, tous les deux, font défaut ici. 

Les caractéristiques spécifiques de notre cas sont : 


le la maniére dont les crampes se produisent ; 


2° une contraction tétanique non durable aprés fermeture du courant 
cathodique ; 


3° l’absence du facteur familial, lequel caractérise la véritable maladie 
de Thomsen. 

Je propose d’employer provisoirement le terme de « myotonie 
d’effort ». Dans ces maladies, il semble que la transmission de l'excita- 
tion nerveuse au muscle soit troublée. 

Dale a démontré que, dans cette transmission, il se forme, a |l’en- 
droit de la jonction myoneurale, de l’acétylcholine, que nous connais- 
sons par le vague — substance qui est désintégrée par I’action de la 
cholinestérase 

Dans les réactions myotoniques il y a surexcitation, dans la myas- 
thénie c’est le contraire qui se produit. 

Foster Kennedy et Wolf (1) ont démontré que la quinine — probable- 
ment en stimulant I’action de l'estérase — est capable d'’influencer ce 
processus quand il est troublé comme dans Ja myotonie. D’autres obser- 
vateurs croient a une action directe de la quinine sur le muscle. 

C'est pourquoi, d‘aprés leurs prescriptions, nous avons administré 
de la quinine 4 la malade (300 mg. 3 fois par jour) ; l’amélioration ainsi 
obtenue, et qui était considérable déja aprés quinze jours, se continue 
toujours. 


Syndrome de cachexie progressive. Spongioblastome infiltré du 
3 ventricule. Le probléme de la maladie de Simmonds, par 
MM. J. LHermitte, DE MARTEL, GUILLAUME et AJURIAGUERRA. 


Parmi les problémes dont dispose |’actualité médicale, celui de la 
cachexie hypophysaire de Simmonds peut compter parmi les plus irri- 
tants, car ici encore c'est notre maniére de comprendre les fonctions de 
l'hypophyse et surtout la fagon dont agissent les processus morbides sur 
les centres réguiateurs du métabolisme qui est en jeu. On le sait, a 
heure actuelle, si de nombreux auteurs inclinent a penser avec 
Simmonds que la cachexie si curieuse dans son aspect que cet auteur a 
décrite, est sous la dépendance étroite de l'atrophie du lobe antérieur 


(1) Archives of Neurology and Psychiatry, 1937, vol. XXVII, p. 68. 
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de l"hypophyse, d'autres médecins maintiennent une attitude plus ré- 
servée en raison d'un certain nombre de faits pour le moins troublants. 
Ceux-ci appartiennent a la fois au domaine de la clinique et de l'anatomie 
pathologique. 

On le sait, la maladie de Simmonds s’accuse par les signes suivants: 
amaigrissement excessif, aménorrhée, deshydratation des tissus, chute des 
poils et des dents, asthénie, hypotension artérielle, abaissement du méta- 
bolisme de base, réduction du pouvoir dynamique spécifique. anémie 
avec réduction de la valeur globulaire. Mais a ces manifestations s’en 
joignent d’autres qui ne cadrent plus avec Ibypothése d'une altération 
primitive de lhypophyse et limitée a cette glande, telles les altérations 
du psychisme : torpeur, obnubilation intellectuelle, hallucinations sen- 
sorielles, perturbations du caractére, affaiblissement des facultés supé- 
rieures, troubles du sommeil par défaut et surtout par excés (léthargie 
dite pituitaire), telle aussi la céphalée, les douleurs abdominales, |'a- 
némie, telles enfin les déformations de la selle turcique qui témoignent 
de l’existence d'une néoformation débordant la loge hypophysaire. 

D’autre part, les constatations anatomiques ou opératoires, si elles 
nous apportent un ensemble impressionnant de cas oi la lésion de la 
glande pituitaire se montre éclatante, n’apparaissent pas toutes concor- 
dantes. Non seulement, dans bien des faits, l'hypophyse est le siége d’un 
processus tumoral qui déborde les limites de la selle turcique, mais 
encore il est des cas plus troublants, tel celui qu’a rapporté récemment 
de Gennes, oi l’examen donne la preuve tangible de I'intégrité anato- 
mique de l’hypophyse. 

C'est un fait de ce genre que nous rapportons aujourd'hui avec cette 
différence que si dans l observation de de Gennes il a été impossible de 
découvrir la lésion causale du syndrome, dans notre cas, l’origine de la 
cachexie est évidente et précise. 


Observation. M'e Bo..., agée de 9 ans, est née a terme par un accouchement nor- 
mal ; rien de particulier dans les antécédents familiaux ; une sceur Agée de 12 ans est 
en excellente santé. Le développement somatique et intellectue] fut normal jusqu’a l’age 
de 5 ans environ ; a cette époque, l'enfant manque d’appétit et maigrit, mais ces trou- 
bles ne devinrent inquiétants que depuis deux ans. Des céphalées diffuses, des vomisse- 
ments périodiques, une inappétence totale apparurent, mais le développement squele(- 
tique se poursuivit assez réguliérement. L’amaigrissement devint ensuite rapidement 
important, réalisant un véritable état de misére physiologique dont l’étiologie ne put 
étre précisée par les nombreux médecins qui furent consultés. L’investigation des divers 
appareils ne révéla rien. Mais depuis un an, les dimensions céphaliques nettement aug- 
mentérent, les fonctions intellectuelles s’altérérent peu a peu; l’intelligence s'émoussa ; 
la mémoire de fixation devint déficiente et l'enfant se montra sujettea des accés invin- 
cibles de sommeil profond et prolongé ; de plus, l’acuité visuelle se réduisit progres- 
sivement. 

Examen. Etat de cachexie extréme, peau séche, fine, fonte musculaire extréme. 
Augmentation trés nette du volume de la téte. Taille: 1 m. 30. 

La malade se présente dans un état de torpeur prononcée mais donton peut cepen- 
dant, grace a de vigoureuses excitations, la tirer. L’enfant accuse de fréquents maux 
de téte localisés surtout dans la région frontale. Toutes les fonctions intellectuelles 
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trés accusée. 

La station debout est impossible sans soutien ; la malade s’affaisse mais ne parait 
obéir 4 aucune pulsion de sens précis. 

Dans le décubitus, |’attitude et la mobilisation active des diverssegments des membres 
et du corps sont normales. L’on reléve un certain degré d’hypotonie musculaire. 

Les réflexes tendineux et ostéopériostés sont trés faibles mais égaux. Les réflexes 
cutanés sont abolis, les cutanés plantaires en particulier restent sans réponse. 

La sensibilité parait normale 





Fig 1. 


On ne constate ni dysmétrie ni adiadococinésie ; seules quelques secousses nystag- 
miformes sont décelables dans les positions de regard latéral. 

Pas d’asymétrie faciale, pas d’hypoacousie, pas de troubles de la déglutition, la parole 
est normale mais la voix faible. La motilité oculaire extrinséque n'est pas troublée ; 
les pupilles sont en mydriase et les réactions de la pupille sont proportionnées a l’acuité 
visuelle trés réduite que l’on ne peut évaluer exactement. 

il existe une atrophie papillaire bilatérale trés marquée, la papille demeurantacon- 
tours réguliers. 

La tension arterielle est de 80-40, avec indice trés faible. Le pouls oscille entre 100 
et 110 ; a l’auscultation, le cceur paraft normal, les champs pulmonaires sont libres. 
Le foie est de dimensions normales ; la rate n'est pas percutable. 

Glycémie : 0,85 ; urée sanguine : 0,15. 


semblent réduites du fait de la torpeur psychique générale. L’inappétence se montre 
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Diurése oscillant entre 300 et 500 gr. Urines normales. 

Examen hématologique : hématies : 3.200.000 ; leucocytes : 5.700 ; V. G. : 70 %. 

Métabolisme basal : 22 %. Equilibre leucocytaire, sensiblement normal. 

Température oscillant entre 36° et 36° 8. 

Les radiographies du crane confirment l’existence d’une hydrocéphalie assez accusée 
avec amincissement du diploe ; disjonctions des sutures, nivellement de la base ; la selle 
turcique parait abrasée mais le sinus sphénoidal garde une lumiére normale ; aucune 
calcification suprasellaire n'est visible. 





Fig. 2. 


En présence de syndrome dont |’évolution lentement progressive a 
abouti a un état de cachexie extréme, le diagnostic de Maladie de Sim- 
monds parait vraisemblable, et l'existence d’une tumeur de la région 
hypophysaire ayant déterminé une atrophie optique et, ultérieurement, 
une hydrocéphalie -est envisagée. L’état de l'enfant n’autorise qu'une 
action chirurgicale limitée et progressive. On pratique, avant tout, une 
ponction ventriculaire bilatérale qui décéle une tension du L. C.-R. 
élevée (60 en Claude), et on procéde par une sonde intraventriculaire a 
une décompression lente des cavités. Malgré cette technique prudente, 
quelques jours plus tard, l'enfant succomba. 

Les traits de cette observation sont assez éloquents en eux-mémes 
pour n’avoir pas besoin de longs commentaires. Ainsi qu'on I'a vu, il 
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s'agit d'une fillette de 9 ans chez laquelle progressivement et lentement 
survint un état de cachexie profonde avec inappétence, réduction de I'ac- 
tivité psychique allant jusqu’a la torpeur, crises de narcolepsie, cépha- 
lées passagéres. La radiographie ayant montré la réalité d'une hydrocé- 
phalie, on pratiqua une double ponction ventriculaire bilatérale pru- 
dente laquelle décela l’existence d'une hypertension considérable 
(60 au manométre) du liquide C.-R. Malheureusement la jeune pa- 
tiente succombait quelques jours aprés cette prudente décompression 
ventriculaire. 

Etant donnés les symptémes cliniques, l'évolution progressive de |'af- 
fection, l’inappétence absolue, la diminution du métabolisme de base, 





Fig. 4. — Coupe sagittale montrant l'infiltration néoplasique dela région sous-thalamique (Loyez 


l'on était, semble-t-il, en droit de penser 4 la maladie de Simmonds, 4 la 
cachexie hypophysaire. 

L’étude anatomique devait montrer qu'il n’en était rien, puisque, d’une 
part, l'hypophyse était normale dans sa structure histologique et sa forme 
et qu'il existait, d’autre part, une tumeur, de nature spongioblastoma- 
tique, infiltrant tout ensemble le plancher du ventricule médian et ses 
parois latérales jusqu’aux noyaux caudés et a !a couche optique. 


Etude anatomique. — L’examen anatomique a été pratiqué sur des coupes microsco- 
piques sériées sagittales pour l'hémisphére gauche et frontales pour le droit. 

A) Les coupes sagittales qui affectent letubercule mamillaire montrent que le plan- 
cher du 3¢ ventricule est largement infiltré par une tumeur solide, laquelle atteint en 
avant le noyau caudé, la commissure antérieure, le pilier du trigone,le thalamus, et, 
en arriére, le tubercule quadrijumeau, le noyau rouge apparait repoussé en arriére. Le 
ventricule médian se montre légérement dilaté et le corps calleux aminci. 

La tumeur s’enfonce en coin dans le tuberet l’espace perforé antérieur. Elle s’étend 
jusqu’aux tubercules mamillaires. En avant ne dépasse pas’ le cortex avoisinant 
mais rejette en haut ces formations. Les tubercules mamillaires ne sont pas iniiltrés 
par la tumeur. On note une paleur 4 leur périphérie. Le faisceau de Vicq d’Azyr a sa 
naissance est intact ainsi que la capsule des tubercules. Cette masse d’aspect spongieux 
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se continue avec les masses tumorales mieux limitées par des faisceaux myéliniques 
concentriques partiellement dégénérés. 

B) Coupes sagittales passant par le pilier aniérieur du trigone, le noyau rouge et le 
noyau antérieur du thalamus. Ces coupes montrent les masses tumorales a leur maxi- 
mum de développement. Celles-ci englobent toute la région comprise depuis l’aire 
olfactive jusqu’aux tubercules quadrijumeaux et ne respectent la région pédonculaire 
qu’a partir d’une ligne passant par le péle antérieur du noyau rouge. On remarque 
dans la région supérieure, en partie englobée par la tumeur, la commissure antérieure. 
En bas et en avant, la bandelette est aussi englobée. Le corps mamillaire est en partie 
isolé des masses tumorales par sa capsule. 

Une coupe sagittale plus interne nous montre deux masses tumorales séparées par le 
faisceau rétroréflexe deMeynert. La bandelette optique est englobée par la tumeur a 
sa partie postérieure, celle-la est dégénérée dans sa partie antérieure. La masse tumorale 








Fig. 3. — Coupe sagittale de I"hémisphére droit montrant l'infiltration du tractus optique du n. caudé, 
du tubdercule mamillaire, de la calotte pédonculaire et du thalamus (Loyez). 


antérieure est formée en réalité de deux parties : l’une thalamique, l'autre infratha- 
mique. 

Sur les coupes sagittales montrant le plein développement du noyau caudé, on trouve 
la masse tumorale limitée a la région de la substance innominée de Reichert, et répon- 
dant en haut a la commissure antérieure et en avant a la bandelette optique. 

Les coupes sagittales qui atteignent la naissance du globus pallidus montrent que la 
tumeur est disparue a ce niveau. 


Coupes vertico-froniales (cerveau droit). 


Coupes passant par la commissure aniérieure. La tumeur ocupe tout le 3¢ ventri- 
cule qu’elle dilate, rejette en haut la commissure antérieure, enfin englobe le chiasma 
optique. 

Coupes passant par les tubercules mamillaires. Le néoplasme occupe ici toute la 
région thalamique qu'elle déborde légérement en haut, ne dépassant pas la zone grilla- 
gée et laissant ainsi intacts la capsule interne et le noyau lenticulaire. La tumeur rejette 
légérement le tubercule mamillaire, dont la capsule est en partie dégénérée ainsi que le 
pilier antérieur du trigone. Dans les coupes plus postérieures ces deux formations sont 
mieux conservées. 
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Coupes passant par la commissure de Forel. La tumeur s’étend depuis la partie 
supérieure des tubercules mamillaires jusqu'au pied du pédoncule qu'elle englobe. La 
tumeur est ici au début de son développement. 

Coupes passant par l’entrecroisement de Forel et le noyau rouge. Le noyau supérieur 
de la tumeur se sépare de l’inférieur ou infrathalamique grace au glissement du faisceau 
thalamique. La tumeur inférieure englobe la partie interne du locus niger, envahit la 
paroi ventriculaire pour occuper la partie inférieure du 3° ventricule, rejetant en dehors 
ls noyau rouge. 

La tumeur présente le méme aspect dans les coupes suivantes, mais disparait pro- 
gressivement et rapidement. 

Au poitit de vue histologique, il s’agit d'un spongioblastome bipolaire typique. 

L’hypophyse a été coupée en série. On ne remarque aucune lésions vasculaire, au- 
cune selérose. Le tissu est formé de cellules acidophiles et-chromophobes. On remarque 
un petit kyste colloide dans la pars intermedia. Le lobe nerveux est normal. 


En résumé, l’observation que nous rapportons démontre quun syn- 
drome de ‘cachexie progressive du type qu’a décrit Simmonds peut 
apparaitre indépendamment de toute lésion anatomique de la glande hypo- 
physaire et se rattacher 4 une lésion tumorale du plancher du ventricule 
médian. Nous ne pouvons envisager ici le probléme pathogénique que 
posent de pareils faits. Celui-ci exigerait de trés longs développements. 
Nous désirons seulement gue l’on retienne que la constatation d'un 
syndrome du type de Simmonds n’autorise pas 4 conclure immédiate- 
ment a l’existence d'une lésion limitée 4 la glande pituitaire et encore 
moins a une atrophie totale de l’hypophyse. 


(Travail de la Fondation Dejerine.) 


Fixité totale et permanente du regard par hypertonie des muscles 
oculo-moteurs, par MM. Monier-VINARD, VELTER, G. OFFRET. 


L’intérét de l’observation suivante tient au mécanisme particulier des 
troubles de l’orientation du regard. Il ne s‘agit en effet. ni d'un défi- 
cit moteur par lésion nucléaire ou sous-nucléaire, ni d'une paralysie des 
mouvements associés par lésion pédonculaire ou corticale, mais d'un 
trouble di 4 une hypertonie permanente de la musculature extrinséque 
des globe; oculaires. 


Observation. -—- M. Bou... Maxime est 4gé de 44 ans. Il travaille dans une fabrique 
de bois 4 contre-plaquer du faubourg Saint-Antoine. 

Le 5 novembre 1938, il est venu consulter dans le service d’ophtalmologie de I’ Hépi- 
tal Saint-Antoine pour baisse de la vision. Atteint de myopie depuis toujours, il voit 
actuellement plus mal ; les lettres sont déformées, il se plaint d’étre géné par des points 
noirs. 

L’examen montre des taies anciennes des deux cornées, de nombreux corps flottants 
du vitré, de graves lésions de choriorétinite myopique. La vision aprés correction est 
de 1/50° a droite et de 1/10° 4 gauche. Ce malade avait été examiné auparavant a 
deux ou trois reprises ; et, & la date du 6 décembre 1937, on n’avait pas noté d'autres 
symptémes oculaires. Or, actuellement, il est atteint de troubles trés sérieux de la mo- 
tilité oculaire dont la date d’apparition ne peut étre exactement précisée. I] s’est apercu 
que, depuis un an environ, il est obligé de tourner la téte pour voir sur le cété. 
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Examen oculaire. — Seuls sont remarquables les troubles moteurs des globes ocu- 
laires ; notons, pourne plus y revenir: l’intégrité des pupilles, l'’absence de stase pa- 
pillaire, l'intégrité des champs visuels (compte tenu des lésions myopiques du fond de 
de l’oil). 

Molilité des yeux. Etat statique des globes. —- L’attitude du malade est un peu parti- 
culiére. Dans un facies inexpressif, les yeux sont fixes, en strabisme convergent léger. 
Le regard se dirige en permanence vers le bas. Sans qu'il y ait 4 proprement parler du 
ptosis, les paupiéres sont un peu tombantes, la gauche plus que la droite. 

Etat cinétique. —- La motilité volontaire des yeux est pratiquement nulle. En dépit 
de tous ses efforts, le malade ne peut regarder ni en haut, ni en bas, ni latéralement, ni 
obliquement. Si on insiste, le malade accuse une trés pénible sensation de vertige qui 
oblige a fermer brusquement les paupiéres. 

En faisant fixer un guide, on voit, de temps a autre, se dessiner |l’ébauche d’un 
mouvement qui s’arréte aussitét. Cet état est permanent: on le retouve toujours 
identique 4 lui-méme a des examens successifs. 

La motilité automatico-réflexe est altérée : l’'amplitude des mouvements obtenus 
par la mobilisation de la téte dans les différentes positions est nulle (paupiéres ouver- 
tes ou fermées). Quand on fait exécuter le geste dela téte « oui» ou « non » les globes 
restent fixes. L’inclinaison latérale ne s’accompagne pas de la rotation compensatrice 
habituelle. Lorsqu’on observe le malade 4 son insu, on ne surprend jamais un défaut 
dans la fixité de l’attitude des globes. 

La motilité réflexe est anormale : en faisant fixer un doigt on provoque un petit mou- 
vement de convergence qui ne se maintient pas. Le bruit, la lumiére n’aménent pas de 
déplacement réflexe des globes. Pendant la lecture, le malade suit la phrase en mobili- 
sant la téte, mais les yeux restent fixes. Trois manceuvres permettent seules de déter- 
miner des déplacements d'une certaine étendue : l’excitation labyrinthique, l’occlu- 
sion des paupiéres contre résistance, la recherche du réflexe cornéen. L’eflicacité de ces 
trois moyens n’est pas d’un égal degré. De plus, nous insistons sur la nécessité d'une 
forte stimulation pour obtenir une réponse. 

A loccasion de l’examen labyrinthique(le labyrinthe est normalement excitable), 
on remarque une dissociation dans la réponse oculaire : |’épreuve rotatoire ne provoque 
pas de nystagmuus ou ne le provoque qu’irréguliérement. L’épreuve calorique déter- 
mine, aprés un temps de latence normal, des secousses oculaires qui surviennent par 
salves, d’'amplitude réduite, ne dépassant pas la ligne médiane. A l’occlusion contra- 
riée, les deux yeux ne fuient derriére les paupiéres que si la tentative d’occlusion est 
trés énergique. L’ceil gauche ascensionne plus rapidement et plus fortement que I’ail 
droit.Pour déclancher |’élévation du globe parla recherche du réflexe cornéen, |’excita-~ 
tion doit étre trés forte : il ne suffit pas de mettre au contact dela cornée du coton ou 
un fragment de papier, mais il faut appliquer la pulpe d’un doigt contre l’@il pour ame- 
ner le mouvement d’élévation. 

Passé pathologique. —- Depuis 4 ans le malade accuse des troubles du sommeil. Alors 
que dans le passé le sommeil était paisible ; depuis lors il est devenu trés agité, entre- 
coupé de cauchemars réalisant un véritable état onirique pendant lequel le malade crie 
et présente des mouvements désordonnés. Le malade assure, et rien ne permet d’en 
douter, qu’il n’a jamais fait d’excés de boisson. 

Depuis un an il a remarqué des modifications de son activité sexuelle : impuissance 
génitale par diminution du nombre des érections sans modification du désir. Depuis 
un mois il éprouve le besoin de boire une importante quantité de liquide : un litre a 
chaque repas et une quantité équivalente en dehors des repas : il a soif la nuit et se 
réveille pour boire. Corrélativement, il a une polyurie variant entre trois et quatre li- 
tres ; depuis quelques temps, il a des vertiges, des douleurs lombaires, l'appétit estmoins 
bon ; de temps a autre, ila des éclipses de l’activité : état akinétique, consistant en 
fixité soudaine de l’attitude au cours de l’exécution d'un acte. 

Cette évolution déja longuea été marquée, en octobre 1937 et endécembre 1938, par un 
épisode aigu. En octobre 1937, il est hospitalisé dans un service de médecine de |’ Hépital 
Saint-Antoine pour une pneumonie avec angine : l’examen neurologique pratiqué a cette 
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date, n’avait rien révélé d’important. Sorti de l'Hépital le 19 octobre, il y entre 4 nou- 
veau le 22 du méme mois pour des algies et des troubles vaso-moteurs du membre su- 
périeur droit. Les renseignements qui nous ont été communiqués sont les suivants : le 
malade présentait une diminution de la force musculaire du membre supérieur droit 
ainsi que des troubles sensitifs dans le domaine du médian ; les troubles vaso-moteurs 
(hypersécrétion sudorale, cedéme, veines saillantes) étaient accentués ; on constatait 
une douleur provoquée dans le territoire du médian ; les réflexes du membre supérieur 
“droit étaient diminués ; ceux du membre supérieur gauche et des membres inférieurs 
étaient normaux, ainsi que les réflexes pupillaires. 

Une ponction lombaire pratiquée le 23 novembre 1937 : éléments 1,2, albumine 0,30, 
benjoin : négatif. Cette ponction lombaire a été mal supportée ; tous les troubles fonc- 
tioonnels se sont exagérés 4 la suite de cette exploration. 

L’examen électrique du 10 novembre 1937 était normal. Par contre, le 18 décembre 
1937, les nerfs et les muscles du membre supérieur droit répondaient a l’excitation du 
courant galvanique sauf le fléchisseur propre du pouce. 

Comme le malade se plaignait du rachis, des radios ont été faites, qui auraient ré- 
vélé une altération de la colonne lombaire. Le traitement appliqué fut : trois injections 
de salicylate intraveineuses, suivies de 25 injections intraveineuses de cyanure de Hg. 
L’état du membre supérieur droit s’est amélioré petit a petit. 

Un nouvel épisode aigu, récent, d’hypersomnie, 4 début brusque le 10 décembre 
1938, est 4 peine terminé : le malade a dormi pendant une semaine. Au réveil, il présen - 
tait une hypertonie des muscles orbiculaires, si bien que les yeux ne pouvaient étre ou- 
verts volontairement. Cet état s’est maintenu tel pendant 4 jours,puis a cédé brusque- 
ment.A cette occasion on a remarqué la perte'des mouvements réflexes du globe ocu- 
laire, jusque-la respectés,si bien que les deux yeux étaient complétement immobilisés. 


EXAMEN NEUROLOGIOUE. I. Troubles du tonus. — Ils sont discrets mais suffisam- 
ment nets pour étre retenus. Ils sitgent au membre supérieur droit et 4 la nuque. 

Au membre supérieur droit : perte du balancement automatique 4 la marche. La 
manceuvre du ballottement des membres supérieurs révéle une hypertonie des muscles 
de l’épaule droite qui s’accentue avec la durée de l’épreuve. Si la manceuvre est prolon- 
gée, il se produit un mouvement involontaire d’abduction progressive du coude droit 
qui, par saccades, s’écarte du corps. 

A la nuque, I’hypertonie est plus manifeste, la nuque se mobilise avec grande difficulté 
en raison d’une rigidité importante qui céde par saccades. 

II. Troubles sensitifs. — Ils sont massifs sur toute la moitié droite du corps et 
pour toutes les sensibilités, sauf le tact qui est conservé. 

Sensibilité superficielle : la piqdre est trés mal percue, ressentie comme contact ou 
pergue avec retard ; dans plusieurs régions la sensibilité 4 la piqdre est complétement 
abolie (face externe de l’avant-bras droit, creux de la main, pulpe du pouce, plante du 
pied). 

Le tact est percu partout avec une acuité qui parait normale, mais la discrimination 
tactile est troublée ; sur le dos de la main, sur le dos du pouce,a la partie inférieure de 
l’avant-bras, il faut écarter de 3 ou 4 cm. deux pointes juxtaposées pour obtenir deux 
perceptions. 

Le chaud et le froid sont diminués globalement, le chaud est senti froid ou tiéde. Le 
trouble est poussé au maximum dans les régions ot la perception douloureuse est le 
plus gravement altéré (dissociation du type syringomyélique). 

Sensibilité profonde : astéréognosie massive : la main droite est incapable de recon- 
naitre méme la forme et la nature des objets (boutons, épingle double, etc...) ; notion 
de position : léger trouble 4 droite ou des erreurs sont faites dans la position des or- 
teils et des doigts. Sens vibratoire abolia droite. 

Ill. Syndrome cérébelleur. — Bilatéral, pas trés accusé, mais la dysmétrie s’extério- 
rise grace 4 plusieurs manceuvres (renversement en arriére du tronc, acte de se mettre 
& genoux sur une chaise, flexion répétée des membres inférieurs, le malade étant allongé 
sur le sol). 
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IV. Autres sympiémes. — Le malade a quelques troubles de la réflectivité tendi- 
neuse ; le cubito-pronateur gauche est aboli. Réflexes cutanés : les cutanés abdominaux 
inférieurs sont abolis. (Le réflexe cutané plantaire se fait en flexion des deux cétés.) 

En somme, l'état de ce malade est caractérisé par un phénoméne dominant: la rigidité 
du regard et des phénoménes concomitants : troubles sensitifs objectifs, dysmétrie 
cérébelleuse, hypersomnie transitoire, algies, polydypsie, polyurie. 


Commentaires. — Cette observation appelle des commentaires. Le phé- 
noméne dominant est le trouble oculaire dont la qualité et la nature mé- 
ritent d’étre précisées. 

On pourrait tout d’abord attribuer la perte de la motilité des globes a 
une ophtalmoplégie nucléaire, bilatérale. Sans doute, il ya ptosis, mais 
ptosis plus apparent que réel ; liéa la direction permanente du regard 
vers le bas. Les pupilles sont normales ; on ne peut manquer d'étre frappé 
par le contraste qui existe entre l’intégrité de la motilité intrinséque et la 
perturbation de la motilité extrinséque. 

Il est également difficile de concevoir une lésion nucléaire assez éten- 
due pour toucher 4 la fois tous les noyaux oculo-moteurs mais eux seuls. 
Une telle ophtalmoplégie n'est réalisée quedans le syndrome d'ophtalmo- 
plégie nucléaire progressive dont les caractéres évolutifs n’ont rien de 
commun avec le cas actuel. En dernier lieu, la conservation de certains 
mouvements réflexes des globes, alors que d'autres actions motrices sont 
impossibles, est en contradicticn formelle avec l'‘hypothése d'une ophtal- 
moplégie nucléaire. 

S‘agit-il done d'une paralysie de fonction ? Elle est alors d’une impor- 
tance inhabituelle, 4 la fois comme degré (abolition de la motilité des 
mouvements volontaires, des mouvements automatiques et de la plupart 
des mouvements réflexes) et comme étendue du désordre, puisque toutes 
les directions du regard (verticalité, horizontalité, obliquité, convergence) 
sont frappées. 

L’analyse objective du trouble montre, en effet, que les phénoménes 
volitionnels sont abolis en tous sens : les mouvements volontaires dirigés 
sont pratiquement nuls ; toutefois, si l'acte de la convergence volontaire 
fait généralement défaut, on assiste, parfois, 4 un mouvement ébauché et 
trés fugace de convergence du globe gauche. 

L’analyse des mouvements automatico-réflexes montre que la majorité 
des épreuves est négative: la lecture, le bruit, la lumiére, les déplace- 
ments de la téte en divers plans, n'aménent aucun mouvement compen- 
sateur des globes. 


L'EXPLORATION LABYRINTHIQUE. —- Epreuve de la rotation : vertige trés 
pénible. Les divers canaux ont été interrogés : seule |’excitation du canal 
horizontal gauche donne une réponse anormale : aprés la rotation horaire, 
le nystagmus apparait, battant 4 gauche ; mais la déviation de la téte et 
de l’index se fait a droite. 


Epreuve calorique. — 10 cc. d'eau a 27°: vertige trés pénible. L’exci- 
tation de l’oreille droite provoque un nystagmus horizontal gauche, mais 
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ici, de nouveau, la déviation de la téte et de l’index se fait A droite. L’exci- 
tation de l’oreille gauche donne une réponse normale. 

On ne constate pas de transformation du nystagmus horizontal en nys- 
tagmus rotatoire dans la position III de Brunings. 


Epreave galvanique. — Péle positif 4 droite: courant de 6 milli-am- 
péres : on déclanche un nystagmus horizontal gauche trés vif avec sensa- 
tion vertigineuse, maisla déviation de la téte et la déviation de ]'index se 
font vers la gauche. Le péle positif étant placé 4 gauche : les réponses sont 
normales. 


Les anomalies constatées dans les explorations labyrinthiques sont 
d’ordre différent ; elles comprennent, d’une part, des irrégularités dans 
le déclanchement du nystagmus par |’épreuve rotatoire ; de l'autre, une 
dissociation dans la réponse oculaire et les autres réponses quand on 
excite l'appareil vestibulaire du cété gauche. 

Deux autres explorations ont donné une réponse positive, c’est-a-dire 
provoqué un mouvement trés apparent des globes oculaires. La ferme- 
ture contrariée des paupiéres provoque la syncinésie d’élévation des 
globes. 

L’excitation cornéenne provoque une élévation réflexe des globes. 

Il s’agit donc d’un trouble trés spécial de la motilité oculaire, remar- 
quable a la fois par son extension a toute la musculature externe des deux 
globes, par son intensité et sa symétrie, et par les dissociations singu- 
liéres de la motilité automatico-réflexe. 

Le terme de paralysie simultanée des muscles horizontaux et verticaux 
du regard ne définirait pas exactement, semble-t-il, le caractére du trouble 
présenté par notre malade. En effet, le sens physiopathologique donné 
habituellement a ce terme introduit l’idée d'un déficit moteur périphéri- 
que ou central. Les constatations précédentes montrent qu’il ne s’agit ni 
d’une paralysie du type périphérique atteignant la totalité des noyaux 
oculo-moteurs ai d’une paralysie ayant pour origine des lésions bilaté- 
rales corticales ou sous-corticales ; ce sujet ne présentent pas de signes 
neurologiques d’altération de la voie géniculée, ni de la voie pyramidale. 
Par contre, ilexiste un syndrome neurologique discret mais indiscutable 
dont les éléments sont relatifs a l'état du tonus musculaire, aux fonctions 
de sensibilité et de la coordination motrice. 

Les troubles du tonus nous apparaissent comme particuliérement im- 
portants a retenir parce que leur constatation, chez ce méme sujet, con- 
duit 4 ce que nous croyons étre |'exacte interprétation physiopathologique 
du trouble oculo-moteur trés particulier qu’il présente. 

Un méme processus d’hypertonie altére la liberté des mouvements des 
yeux et celle des muscles de |’épaule et de la nuque. L’épreuve a la scopo- 
lamine a été pratiquée : le malade a recu a 3/4 d’heure d’intervalle trois 
injections de 1/4 de milligramme de scopolamine. A la troisiéme injection, 
sont apparus des signes nets d’intoxication (relachement musculaire, 
mydriase). Nous avons pu noter une plus grande liberté des mouvements 
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oculaires : léger déplacement volontaire dans le sens vertical, apparition 
de déplacement réflexe des globes a la mobilisation de la téte. 

Les secousses oculaires provoquées par les épreuves labyrinthiques 
n'ont pas toujours la forme ni l'ampleur des secousses nystagmiques 
vraies ; tout se passe parfois comme si un état permanent de raideur mus- 
culaire faisait obstacle a la production du vrai nystagmus. 

Certaines excitations, ayant pour but de provoquer un mouvement au- 
tomatico-réflexe, sont, les unes inefficaces, les autres efficaces et cette dis- 
sociation parait trés curieuse. 

L’analyse des faits écarte l'hypothése de lésions nucléaires, nous n'y 
insisterons pas. 

Se trouve-t-on en présence de ce qu'on appelle communément la para- 
lysie du regard ? Celles-ci se répartissent en deux catégories, selon leur 
origine mésencéphalique ou corticale. 

Leur discrimination est rendue possible par les épreuves extériorisant 
le dissociation de la motilité volontaire et automatico-réflexe (Alajouanine, 
Thurel, Morax). Or, chez ce malade, le comportement vis-a-vis de ces 
épreuves n'est, a cet égard, ni celui des paralysies corticales ni celui des 
paralysies sus-nucléaires. |! différe, d’ailleurs, des unes et des autres par 
l’extension du trouble a toutes les directions du regard. 

Parmi les excitations employées pour provoquer ces derniers mouve- 
ments, seules se montrent efficaces les excitations violentes et irrésis- 
tibles, telles que le contact du doigt touchant la cornée, ou l’opposition 
énergique au mouvement de fermeture des paupiéres. Méme une excita- 
tion indirecte telle que l’excitation labyrintique ne provoque pas toujours 
une réaction nystagmique franche. 

Il faut encore faire remarquer la particularité de cette fixité du regard 
volontaire dans tous les plans, ce qui n’est pas le fait de ce que l’ona 
coutume d’appeler les paralysies du regard. 

Ainsi, nous parait-il que cette étendue de la rigidité du regard, ces 
modalités particuliéres de réaction aux excitations automatico-réflexes, 
trouvent mieux leur explication dans une modification globale du tonus 
musculaire que dans des altérations des conducteurs cortico-mesocépha- 
lique ou des connexions intermédiaires. 

Les altérations du tonus sont associées, chez ce malade, a des troubles 
de sensibilité de la moitié droite du corps, altération des perceptions de 
chaud et de froid, de la piqdire, altération de la sensibilité profonde, 
algies et phénoménes vaso-moteurs dans le territoire du médian, avec 
cedéme transitoire du membre supérieur, ayant précédé I’installation des 
troubles sensitifs actuels. De plus, une incoordination de type céré- 
belleux est constatée non seulement du cété ot existent les troubles sen- 
sitifs, mais aussi du cété opposé, par exemple dans |'épreuve du talon sur 
le genou. 

Cette conjonction de faits (troubles du tonus, troubles sensitifs, petits 
troubles cérébelleux) peut trouver son explication dans une lésion de la 
calotte pédonculaire ou encore dans une lésion immédiatement sous-tha- 
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lamique. Cette lésion n'est pas nécessairement unique, vraisembla- 
blement, au contraire, elle a plusieurs foyers: ce malade présente en 
effet, bien qu’au deuxiéme plan de sa symptomatologie, des troubles 
importants du sommeil, de la polydypsie, avec polyurie, une impuissance 
génitale récente, qui mettent en cause les noyaux végétatifs du plancher 
du 3¢ ventricule, lésions sans doute minimes qui pourraient n’étre que 
des foyers accessoires. L’intégrité des papilles et des champs visuels, 
l'examen radiologique négatif, l’absence de tout phénoméne d’hypertension 
intracranienne, écartent I’hypothése du processus tumoral. Par contre, 
les groupements symptomatiques principaux et accessoires, l'apparition 
a la suite d’un état infectieux nous ont conduit a penser qu'il s ‘agit d’une 
névraxite qui se distingue de tant d'autres par l’intensité extréme du trou- 
ble tonique de l'appareil oculo moteur. 

Ce diagnostic de névraxite s'est confirmé a la suite d'un épisode évo- 
lutif récent. Le 10 décembre 1938, le malade est entré brusquement dans 
un étatd'hypersomnie qui a duré sept jours et dont seul, un abcés de 
fixation, a pu venir a bout. 

Une ponction lombaire a révélé une légére réaction cytologique (5 élé- 
ment par mmc.) et albumineuse (0, 54). Au décours de l’hypersomnie, on 
a noté, A plusieurs reprises, des troubles de tonus : le 18 décembre 1938, 
s'est installée insidieusement une hypertonie généralisée des membres du 
tronc et de la nuque qui a régressé en moins de 24 heures. Mais a la 
suite de cet incident, le sujet raconte que spontanément, le soir méme, il 
a cessé de pouvoir ouvrir les paupiéres. De fait, pendant prés d'une 
semaine, une hypertonie de |’orbiculaire est survenue, se surajoutant a 
la rigidité habituelle du regard et donnant &a ce sujet éveillé l’'aspect d'un 
dormeur. Puis la motilité de l’orbiculaire est redevenue normale. On 
s'est alors apercu que les globes étaient complétement immobiles. A son 
tour cette immobilité s'est atténuée et on parvient a l'état actuel of quelques 
mouvements oculaires sont a nouveau possibles. 

La rigidité du regard, élément essentiel du tableau clinique, est ap- 
parue entre deux épisodes évolutifs aigus d'une infection neurotrope 
déja ancienne. La signification du premier épisode a type d’algies et de 
troubles vaso-moteurs du membre supérieur droit avait échappé il y a un 
an. Par contre, |’épisode actuel, hypersomnie et troubles du tonus, donne 
au tableau symptomatique sa pleine explication. I] fournit a la fois la 
notion étiologique et le mécanisme physio-pathologique de la fixité des 
globes oculaires. 


M. Vetter. — Pour répondre aux remarques que vient de formuler 
M. Mollaret, j’insisterai sur ce fait que, du point de vue sémiologique, les 
troubles oculo-moteurs de notre malade s'éloignent sensiblement de ce 
que neus sommes habitués a observer dans les cas de paralysies du 
regard proprement dites. L’histoire clinique montre en effet des varia- 
tions notables dans ces troubles, et les symptémes neurologiques qui les 
accompagnent rendent difficilement compte d'une lésion en foyer, ou 
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d'une altération localisée agissant directement sur les voies cortico- 
nucléaires et les voies d’association ; ces symptémes d'accompagnement 
semblent bien appartenir 4 la série des troubles toniques. Notre ma- 
lade ne présente, en ce moment du moins, aucun trouble pupillaire, pas de 
signe d’Argyll Robertson, dont la présence est si importante dans la 
symptomatologie des pinéalomes. 

J’ajouterai aussi quelques mots au sujet de l’action de la scopolamine 
sur lestroubles oculo-moteurs : cette action a été peu intense, et de courte 
durée, mais elle a été indéniable, et cela ne nous parait pas sans valeur. 
Dans sa thése si remarquable, P. Morax a rassemblé des documents d’une 
grande valeur clinique, recueillis, pour le plus grand nombre, dans le ser- 
vice de M. Alajouanine. I] a étudié avec beaucoup de soin les troubles 
des mouvements associés des yeux et a insisté a juste titre sur l’impor- 
tance de la dissociation de ces troubles, en troubles des mouvements 
volontaires et troubles des mouvements automatico-réflexes. Dans les cas 
observés par lui, il n’a puobtenir d'action de la scopolamine sur les 
troubles oculo-moteurs, et il s’appuie sur « ce caractére électivement inopé- 
ranide la scopolamine » pour refuser tout réle aux’ perturbations du tonus 
dans la production des troubles oculo-moteurs associés. Cette opinion est 
peut-étre un peu trop catégorique et l'avenir dira si elle ne doit pas étre 
dans une certaine mesure modifiée. P. Morax a rassemblé quelques cas 
peu nombreux de « paralysies totales du regard dans toutes les direc- 
tions » ; chez tous il existait des lésions cérébrales massives et étendues, 
ce qui n'est pas le cas chez le malade que nous vous présentons. 

M. Barré insiste avec juste raison sur la rareté, chez les parkinsoniens 
méme trés hypertoniques, d’un syndrome oculo-moteur aussi accentué 
que celui du cas actuel : peut-étre s’agit-il d'une question de localisation 
des lésions prédominant sur telle ou telle partie de l'appareil régulateur 
du tonus. On ne peut s‘empécher ici de rappeler que van Gehuchten 
admet comme anatomiquement prouvées des fibres d’association unissant 
le globus pallidus au faisceau longitudinal postérieur et 4 ses noyaux 
d’origine supérieurs (noyaux de Darkchewitch en particulier) : peut-étre 
l'altération d’un tel systéme pourrait-elle expliquer les syndromes si par- 
ticuliers de la fixité permanente du regard. 


Encéphalopathie chronique infantile 4 forme atonique-astasique 
(maladie de Foerster), par M. G. Hevyer, M™¢ Roupinesco et 
Mle HaGUENAUER. 


L’enfant que nous présentons est atteint d’une encéphalopathie chro- 
nique qui se traduit cliniquement par un déficit intellectuel considérable 
et par une hypotonie musculaire trés accusée. 

L’association de ces deux symptémes est nécessaire et suffisante pour 
caractériser la maladie de Foerster et la différencier de la myatonie con- 


génitale d’Oppenheim. 
Toutefois, dans saforme pure, la maladie de Foersterresteexceptionnelle 
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et offre au début de son évolution des difficultés certaines dans | établis- 
sement du diagnostic et du pronostic. C’est pourquoi cette observation, 
bien que purement clinique, nous a paru mériter d’étre rapportée. 


Observation : Michel D... est agé de deux ans et deux mois. I] n’y a rien a signaler 
dans ses antécédents héréditaires. Les parents et les grands-parents sont en bonne 
santé. Le Wassermann des parents est négatif, la mére n’a pas eu d’autre grossesse ; 
celle-ci a été normale, de méme que l’accouchement ; l'enfant pesait 4 kg. 200 a la nais- 
sance et acrié de suite ; le placenta pesait 600 gr. 

Les parents n'ont rien remarqué d’anormal jusqu’a l’Age de trois mois; en réalité, 
les troubles existaient antérieurement, car A aucun moment, l'enfant n'a tenu la téte. 
Depuis cette époque, l'état de Michel ne s'est guére modifié, mais le déficit intellectuel 
devient plus apparent 4 mesure que |’enfant grandit. 

L’hypotonie domine le tableau clinique et l’examen de l'enfant souligne l’hyperexten- 
sibilité des muscles et des ligaments articulaires ainsi que la passivité de certains seg- 
ments du corps. C’est bien un « paquet de chair » que l'on saisit lorsqu’on veut examiner 
l'enfant ; dans la position assise, il s’effondre les bras ballants, la téte entre les jambes 
et il faut le soutenir pour qu’il ne tombe pas latéralement. 

L’hyperextensibilité des muscles des membres inférieurs est mise en évidence par les 
manceuvres de Lemaire : l'enfant est placé en décubitus dorsal sur un plan dur ; on 
maintient l'un des membres inférieurs et le bassin ; dans ces conditions, la flexion de la 
cuisse sur le bassin permet de réduire l’angle crural a 0°, puis la jambe peut étre étendue 
complétement sur la cuisse : l’angle poplité s’ouvre a 180°. 

Le grand écart est supporté sans aucune géne ; le talon est facilement appuyé sur 
la fesse. Il existe également une importante laxité ligamentaire du cou-de-pied. Si 
on tente de mettre l'enfant debout, on remarque |'effondrement de la vote plantaire. 

L’hyperextension et l’hyperflexion de la nuque et du tronc montre que les muscles 
abdominaux, thoraciques et cervicaux ne sont pas épargnés. 

La laxité musculaire est peut-étre moins marquée aux membres supérieurs, cepen- 
dant le poignet est facilement appuyé sur la face antérieure de l’épaule, le pouce peut 
étre replié vers la face dorsale de |’avant-bras, la flexion et l’extension du poignet per- 
mettent une course anormalement étendue. 

Fait exceptionnel, certains muscles de |’extrémité céphalique sont atteints : les pau- 
piéres sont presque constamment fermées, mais cette apparence de ptosis bilatéral 
n'est pas due A une paralysie; de temps a autre, l'enfant ouvre largement mais briéve- 
ment les paupiéres. Enfin, il existe des troubles de la déglutition; comme le réflexe du 
voile n'est pas aboli, ces troubles nous paraissent imputables 4 une perturbation du to- 
nus des muscles de la déglutition analogue a celle des autres muscles. 

La recherche de la passivité est moins aisée que Celle de la laxité musculaire et liga- 
mentaire. Elle est cependant évidente pour l’extrémité céphalique ; la téte est comple- 
tement ballante et l’a toujours été malgré l’absence de paralysie : [si l'enfant est en 
colére la téte se dresse pendant quelques instants pour retomber rapidement. Lorsqu’on 
saisit la jambe pour rechercher le ballottement passif du pied, le petit malade se défend 
et résiste ; parfois, cependant, on peut saisir un instant ol les mouvements de défense 
ne se produisent pas ; on obtient alors des mouvements passifs de grande amplitude. 
Il en est de méme aux membres supérieurs. 

L’examen neurologique est par ailleurs 4 peu prés négatif. Il n’existe aucune pa- 
ralysie sauf un léger strabisme interne de |'oil gauche. Lorsque l'enfant est laissé a lui- 
méme dans le décubitus dorsal, les membres s'agitent en tous sens ; les mouvements 
sont désordonnés, sans but, mais n’ont pas le caractére de mouvements choréoathéto. 
siques. Les réflexes tendineux existent mais sont trés faibles ; il ne semble pas y avoir 
de signe de Babinski. Nous n’avons pas pu trouver les cutanés abdominaux ni le réflexe 
crémastérien. Les réflexes pupillaires sont normaux. 

Un examen électrique pratiqué a la Salpétriére a donné les résultats suivants : se- 
cousse galvanique brusque ; le seuil 4 la secousse faradique n'est pas abaissé, |’ampli- 
tude est normale. 
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Le déficil intellectuel est le deuxiéme symptéme capital que nous observons. Le re- 
tard du développement s’est manifesté trés précocement, puisqu'a l'Age de trois mois 
les parents s’en inquiétaient. L’enfant a cependant souri normalement vers trois ou 
quatre semaines. Actuellement, il reconnaft la voix de ses parents et sourit 4 leur appel ; 
il reconnait également les préparatifs de sortie et ceux des repas. Le sourire et les pleurs 
semblent les seules manifestations des fonctions d’association de ce petit malade. 
Il n’articule aucune syllabe, il perd ses urines et ses matiéres. 

Le développement physique est médiocre, malgré une alimentation suffisante.'L’exa- 
men viscéral ne révéle aucune anomalie; |’auscultation du cour et celle du poumon 
sont normales. Le foie et la rate ne sont pas augmentés de volume. 


Commentaires. — Le fait intéressant de notre observation est que I’hy- 
potonie musculaire ne s‘accompagne d’aucun autre symptéme neurolo- 
gique. Aucune crise convulsive n’en a marqué le début ou jalonné |’évo- 
lution, les réflexes tendineuxne sont pas exagérés, il n'y a pas de signe de 
Babinski, pas de mouvements chroréoathétosique pas d’accés de rigidité 
spasmodique. 

Si le diagnostic est actuellement relativement aisé en raison du déficit 
intellectuel, il n’en eat pas été de méme a Il’Age de six ou méme de neuf 
mois. En effet, avant que n’apparaisse sinon la parole, du moins la 
compréhension du langage parlé, le parallélisme entre le développement 
moteur et le développement intellectuel est si étroit, que les tests utilisés 
pour apprécier le niveau d’intelligence de l'enfant font appel autant a sa 
motricité qu’a sa compréhension. Avant un an il est donc trés difficile 
de différencier une myatonie congénitale simple d'une encéphalopathie 
du type Foerster, lorsque manquent les phénoménes spasmo-paralytiques 
classiques des encéphalopathies chroniques de | enfance. 

Ce diagnostic est cependant d'une importance extréme, car le pronostic 
est différent dans les deux maladies. L’hypotonie de la maladie d’Op- 
penheim s’atténue avec l’age et sans disparaitre complétement permet 
en définitive une vie sociale 4 peu prés normale aux sujets qui en sont 
atteints. 

En ce qui concerne la maladie de Foerster les traités classiques sont 
également assez optimistes. Ils signalent la persistance de séquelles spas- 
mo-paralytiques mais indiquent que le déficit intellectuel s’améliore 
comme I’hypotonie. Nous n’avons jamais eu l'occasion de suivre long- 
temps de tels malades, mais cette assertion nous a surpris. 

Le siége et la nature des lésions sont mal connus. Dans deux cas 
d'ailleurs atypiques de Foerster, les lésions étaient localisées aux lobes 
frontaux. O. Vogta retrouvé ces lésions dans un cas, dans un autre le 
lobe frontal était intact et il existait une volumineuse hydrocéphalie. 
Notre observation purement clinique n'appporte pas de données nou- 
velles ; cependant, l'atteinte des muscles des paupiéres et les troubles de 
la déglutition localisent plus haut que les centres médullaires le siége 
des lésions. 

L’origine de la maladie est également obscure. La plupart des auteurs 
incriminent Ihérédosyphilis. Les réactions biologiques du sang et du 
liquide céphalo rachidien en fournissaient la preuve dans les cas de 
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A.-Thomas et Jumentié, Babonneix, Vaglio. Les bons effets du traite- 
ment antisyphilitique sont unanimement signalés. Malgré |’absence 
d’antécédents, nous nous proposons de pratiquer une série d’injections 
arsénicales a titre thérapeutique, mais aussi a titre de réactivation, puis 
de faire un Wassermann du sang et du liquide céphalo-rachidien. 


M. Raymond Garcin. — Je désirerais mettre l’accent 4 propos de la 
trés intéressante observation présentée par M™* Roudinesco, sur |'erreur 
de diagnostic qne l’on peut commettre en présence d’un syndrome mya- 
tonique chez le nourrisson. J’ai observé et suivi pendant des années 
2 cas de syndrome de Foerster — dont l'histoire sera relatée dans un 
mémoire en cours avec mes collaborateurs MM. Varay et Hadji-Dimo — 
et chez le premier je fis un pronostic rassurant n'ayant comme seul élé- 
ment, chez le nourrisson que je voyais, que la myatonie et I"hyperextensi- 
bilité des muscles. Je fis tout d’abord le diagnostic de maladie d’Oppen- 
heim et 4 mesure que l'enfant croissait en Age, l’absence de tout 
signe d’éveil de l’intelligence, la constatation de signes neurologiques 
associés me fit rectifier le diagnostic et reconnaitre tardivement un syn- 
drome de Foerster. Chez le second plus 4gé, l’erreur de diagnostic fut 
évitée pour les raisons que nous avons dites. 

Le pronostic du syndrome de Foerster reste grave. Certes, le syn- 
drome myatonique s’améliore et peut méme disparaitre complétement, 
mais il reste les séquelles de |'encéphalopathie qui est a son origine et 
celles-ci sont souvent sérieuses. Tout dépend évidemment de la nature, 
de le résolution possible des lésions en cause. J'ai observé un améliora- 
tion trés grande dans un autrecas de syndrome de Foerster consécutif a 
une encéphalite de la coqueluche, mais notre premiére petite malade est 
actuellement idiote et présente de plus (4 7 ans) une puberté précoce 
avec tous ses attributs. Nous y reviendrons ici-méme ultérieurement. 


Poliomyélite chronique cervico-bulbaire avec agueusie, par 
MM. Tu. ALAJOUANINE, R.THurReEL, H. Micnor et H. Brissaup. 


La poliomyélite chronique cervico-brachiale est caractérisée par |’élec- 
tivité de l'atteinte des formations neuroganglionnaires motrices, par la 
topographie cervicale prépondérante, sinon exclusive et. de ce fait, par 
l'intégrité des formations nucléaires bulbo-protubérantielles, enfin par son 
évolution lente qui n'est cependant pas réguliére, le plus souvent se fai- 
sant par poussées successives, comme nous l'avons souligné déja dans 
deux observations publiées ici méme en 1935 (1). 

La nouvelle observation clinique que nous présentons a la Société 
nous parait 4 ranger dans ce méme cadre, du fait de la méme éyolution 


(1) Ta. ALAJOUANINE, R. Toure et Boutey. Deux cas de poliomyélite chronique 
a forme cervico-brachiale. Société de Neurologie, juin 1935, in Revue neurol., 1935, 


p. 826. 
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lente avec poussées successives, du fait de la prédominance des symp- 
témes amyotrophiques cervico-brachiaux, mais elle offre des particula- 
rités tout a fait remarquables ; c'est l’extension bulbaire du processus ; 
c'est aussi le fait que celui-ci n’est pas cantonné aux formations neuro- 
ganglionnaires motrices, mais frappe également des noyaux sensitifs ou 
sensoriels et des formations sympathiques ; de ce fait, il existe dans ce 
cas, une agueusie totale et précoce, fait rare qui lui donne un cachet 
trés spécial. 


Observation. — En 1918, a lage de 47 ans, un jour dont il peut préciser la date, M. P.. 
constate qu’il ne percgoit plus dans ses aliments la saveur du sucre ; deux jours plus tard 
il remarque qu’il en va de méme du sel; il devait s'apercevoir bientét qu’il ne reconnait 
qu’a l’odeur la présence du vinaigre et qu’aucune substance ne lui semble amére. Cette 
agueusie sur laquelle nous reviendrons a été d’emblée totale et persiste encore actuel- 
lement. 

En 1925, huit ans plus tard, s’installe une touz coqueluchoide ; les accés surviennent 
généralement la nuit et s’annoncent par un chatouillement pharyngé ; les quintes s'ac- 
compagnent d'une reprise ; chaque accés dure quatre a cing minutes, pendant lesquelles 
le malade suffoque et larmoie, la crise se termine par des éructations. 

A la méme époque, M. P... éprouve de la difficulté de déglutir sa salive et rejette par- 
fois des liquides tiédes par le nez. 

Toux coqueluchoide et troubles dela déglutition ont été surtout marqués de 1925 
a 1931. 

En 1928, a l’Age de 57 ans, M. P... commence a éprouver de la fatigue du bras droit 
lorsqu’i!l reste longtemps les coudes élevés a la hauteur des épaules, attitude que lui 
impose souvent son métier de coiffeur pour dames. 

Il constate aussi que ses joues se creusent, d’abord a droite, puis quelques mois 
plus tard 4 gauche. Vers la méme époque ses dents se brisent a leur base. 

Deux ans plus tard (1930), la fatigue a |’élévation du bras droit devient génante et le 
méme trouble fait son apparition du cété opposé. Le malade consulte a la Salpétriére 
ou l’on porte le diagnostic de sclérose latérale amyotrophique. I] subit sans résultats 
plusieurs séries de radiothérapie sur la région cervicale. 

En 1931, a l'age de 60 ans, M. P...consulte pour la premiére fois dans le service. On 
constate alors une paralysie amyotrophique de type brachial supérieur plus marquée a 
droite qu’a gauche. L’amyotrophie est trés marquée pour les deux deltoides, moins nette 
pour les biceps. A ce niveau on remarque des fibrillations et des secousses fascicu- 
laires qui ne sont pas percues par le malade. 

Celui-ci ne peut porter les mains a la nuque; il peut amener les bras a l’horizontale, 
mais est incapable de maintenir quelque temps cette attitude, le bras droit retombe le 
premier. Tous les mouvements passifs sont normaux. La force musclaire des deltoides 
est presque nulle. Les réflexes tricipitaux, stylo-radiaux et cubito-pronateurs sont nor- 
maux et égaux. On constate des plages de vitiligo 4 la face antérieure des deux poi- 
gnets. Les territoires radiculaires inférieurs sont intacts. On ne constate aucune atteinte 
cervicale. 

Par contre, ilexiste une atteinte dissociée des noyaux des nerfs bulboprotubérantiels. 

Le malade accuse des paresihésies dans le domaine du trijumeau : sensation de toile 
d’araignée sur le visage, impression de cuisson des téguments de la face. On constate 
une hypoesthésiea tous les modes dams leterritoire des V* paires, plus nette pourla zone 
ophtalmique. Le réflexe cornéen est aboli des deux cétés. Le trijumeau moteur est in- 
tact. 

Mise a part la dépression laissée parla disparition des boules graisseuses de Bichat, 
l'aspect du visage est normal, la contraction des peauciers de la face est bonne, le réflexe 
nasopalpébral existe. 

Les troubles du godt persistent sans changement. L’attente semble élective pour 
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le noyau gustatif : on objective aucun trouble du IX sensitif et duIX moteur. 
Les accés de toux coqueluchoide sont beaucoup plus rares; il arrive encore au malade 
de rejeter les liquides tiédes par le nez. A l’examen, le voile a un aspect normal, il se 
contracte bien. La sensibilité du pharynx est conservée. Le réflexe nauséeux existe. 
Lorsqu’on examine la langue dans la bouche ouverte, elle apparait vallonnée et fi- 
brillante, elle n’est pas nettement atrophiée. 

La statique et la marche sont normales. Il n’y arien a signaleren ce qui concerne 
la motilité et la force musculaire des muscles du tronc et des membres inférieurs et l’on 
ne constate ni amyotrophie ni fibrillations 4 ce niveau. Les réflxes rotuliens, achil- 
léens et médio-plantaires sont vifs mais égaux ; les réflexes patellaires s'acccompagnent 
d’une réponse contro-latérale des adducteurs. I] n’y a pas de clonus. Le réflexe cutané 
plantaire se fait en flexion des deux cétés. Les réflexes crémastériens et abdominaux 
sont conservés. Les sensibilités superficielles et profondes normales a tous les modes. 
L’examen viscéral ne nous apprend rien de plus. 

L’extréme lenteur de l’évolution dont le début remontait déja a treize ans fit rejeter 
le diagnostic de maladie de Charcot et porter celui de poliomyélite chronique, malgré le 
caractére inhabituel d’une atteinte nucléaire bulbo-protubérantielle. 

Depuis cette date, le malade a été suivi trés réguliérement et l’évolution a confirmé 
l’allure trés lente du processus. 

En 1932, l’atteinte brachiale ne marque pas de sensibles progrés ; on constate seule- 
ment des fibrillations dans les deux triceps qui n’avaient pas été remarquées lors du 
premier examen. Une atteinte cervicale se dessine : du cété droit, le chef claviculaire 
du sterno et le trapéze, tout en conservant une force sensiblement normale, sont atro- 
phiés et fibrillent. L’examen électrique (D' Mathieu), confirme l’existence de quelques 
fibres lentes au niveau des deltoides, surtout a droite, et de la partie supérieure des 
trapézes. 

Les paresthésies persistent dansle domaine du trijumeau, mais l’hypoesthésie a ré- 
gressé et on ne constate plus qu'une diminution du réflexe cornéen gauche. M. P... se 
plaint de laisser parfois échapper a‘travers ses lévres quelques particules alimentaires 
lorsqu'il mange ; les peauciers péribuccaux ont gardé cependant une apparence 
normale. 

La ponction lombaire donne les résultatssuivants : Tension (malade couché) : 24; 
aprés compression des jugulaires : 38 (Claude). Cellules : 0,8 ( Nageotte) ; albumine : 22 cgr. 
(Sicard) ; B.-W. : négatif ; benjoin colloidal : €0000.02200.00000.0 ; Takata-Ara ; +. 
B.-W. dans le sang : négatif. 

Un traitement bismuthique (16 injections de Quinby) semble amener une amélio- 
ration : pendant quelques mois le malade peut 4 nouveau amener les membres supé- 
rieurs au-dessus du plan des épaules. 

L’année suivante en 1933, M. P. doit renoncer a sa profession. Les réflexesdu mem- 
bre supérieur sont maintenant abolis. Le chef externe du sterno droit est atrophié. 
ll arrive souvent au sujet de se mordre la langue, |l’atrophie de celle-ci semble avoir 
augmenté. 

En 1934, l’amyotrophie du biceps a fait des progrés, le malade ne peut plus tenir une 
canne 4 péche. L’attitude de la téte est normale, mais la force musculaire des fléchis- 
seurs et des extenseurs du cou est maintenant trés diminuée, la rotation est bonne. 
Aprés une nouvelle série de bismuth (Bivatol), on observe pendant quelque temps la 
réapparition de la toux coquelucholde. 

En 1936, l’atteinte cervicale s'est accusée, la téte est légérement penchée sur la poi- 
trine et le malade compense cette attitude par une lordose lombaire qui reste modérée. 
Tout le territoire brachial supérieur est trés atteint. Les triceps en outre sont nette- 
ment atrophiés mais leur force reste bonne. L’examen électrique marque les progrés 
importants de la maladie dans les quatre derniéres années, et objective des atteintes 
qui ne sont pas encore cliniquement appréciables. A droite : réaction de dégénérescence 
partielle dans le deltoide, le biceps, le long supinateur, le triceps, les muscles de la face 
antérieure de l’s vant-bras, et ceux de la main. A gauche : réaction de dégénérescence 
partielle des deltoides, biceps, long supinateur, triceps ainsi que des muscles des émi- 
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nences thénar et hyporthénar ; les muscles de l’avant-bras paraissent suspects. Réaction 
de dégénérescence partielle dans les deux trapézes. 

En 1938 on constate pour la premiére fois une amyotrophie de la main droite et quel- 
ques mois plus tard apparait une rétraction commencante de l’aponévrose palmaire 
de la main gauche. 

Actuellement, M. P. est 4gé de 68 ans et sa maladie évolue depuis plus de vingt ans. 

L’attitude du sujet debout ne fait qu’ébaucher celle que l'on observe dans la polio- 
myélite chronique 4 forme cervico-brachiale: la téte est un peu penchée sur la poitrine, 
le trone rejeté en arriére, l’‘abdomen saille en avant, la lordose lombaire est exagérée ; 
cette attitude disparait si on soutient le menton du malade. 

Dans la région cervico-brachiale l’atrophie musculaire reste modérée au niveau des 
sternos, des trapézes et des masses postérieures de la nuque. Par contre, les deltoides, le 
biceps et les longs supinateurs sont trés réduits. 

Les triceps et surtout les muscles de l’avant-bras sont relativement bien conservés. 
La main droite est plate, avec effacement des éminences thénar et hypothénar, les 
espaces intermétacarpiens sont déprimés. La main gauche est normale sauf un début 
de rétraction de l’aponévrose palmaire. Au niveau des muscles atrophiés on constate 
des fibrillations et quelques contractions fasciculaires peu nombreuses dans des con- 
ditions moyennes de température. 

Les mouvemenis actifs de la téte ont une amplitude presque normale, |'élévation des 
épaules est inégale, l’exécution est retardée du cété droit par rapport au cété opposé. 
La force musculaire des trapézes est relativement bonne, celle des sternos trés diminuée 
pour la flexion, moins touchée pour la rotation. Le malade porte bien les épaules en 
avant, il ne peut rapprocher les omoplates en arriére. L’élévation des bras est trés 
limitée, le malade n’atteint pas l’horizontale ; pour manger ou se raser il soutient son 
bras droit avec sa main gauche. 

La flexion de l’avant-bras sur le bras est encore possible, mais elle se fait sans force; 
extension est bonne. L’écartement et le rapprochement des doigts, l’opposition du 
pouce sont exécutés sans force du cété droit. Tous les réflexes tendinéo-périostés des 
membres supérieurs sont abolis. Les mouvements passifs sont normaux, sauf la rotation 
de l’épaule droite qui est limitée et douloureuse (péri-arthrite scapulo-humérale). 

M. P. accuse encore quelques paresthésies de la face surtout au niveau de la lévre 
supérieure et de la langue. On ne constate plus aucun trouble objectif des sensibilités 
dans le domaine du trijumeau. Le réflexe cornéen est normal. La force musculaire des 
temporaux et des masséters est bonne, le réflexe massétérin faible. 

La face est émaciée,les joues creuses par disparition des boules graisseuses de Bichat; 
les lévres sont minces, en raison del'atrophie del’orbiculaire des lévres. La graisse orbi- 
taire a disparu, les sillons orbitaires supérieurs sont profonds. Les réflexes 4 réponse 
faciale sont faibles. Le malade se plaint de perdre parfois un peu de saliveou quelques 
particules alimentaires 4 travers ses commissures labiales. 

L’agueusie persiste sans changement. La phonation est normale. Le sujet n’a plus 
fait d’accés francs de toux coqueluchoide depuis 1934. Il lui arrive encore de s’étran- 
gler en avalant. La contraction du pharynx supérieur et celle du voile sont normales. 
Le réflexe vélopalatin et le réflexe nauséeux existent. M. P... accuse une certaine 
maladresse de la langue et il lui arrive assez souvent de se mordre en mastiquant. La 
langue 4 l’examen apparait mobile, son atrephie reste modérée, mais elle est vallonnée 
et fibrillante. 

L’équilibration et la marche sont normales. La motilité du trone et des membres 
inférieurs est trés peu touchée, le malade étendu s'assoit difficilement sans l'aide des 
bras : la contraction des droits de l’'abdomen est faible. Les muscles de la cuisse sem- 
blent un peu atrophiés, on constate 4 leur niveau quelques fibrillations, mais leur force 
est bonne. Les réflexes tendineux des membres inférieurs sont vifs ; les patellaires 
s'accompagnent d'une réponse contro-latérale des adducteurs. I] n'y a pas de clonus, 
le réflexe cutané plantaire se fait en flexion. Coordination, sensibilités, sphincters : rien 
4 signaler. Les pupilles et les réflexes pupillaires sont normaux. 

L’examen viscéral est négatif ; la tension artérielle est a 12-9. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 71, N° 2, FévaieR 1939, 13 








186 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 





Aucun antécédent héréditaire ou collatéral notable, en dehers d'une blennorragie 
avec arthrite gonococcique du genou droit et d'une iritis 4 répétition avec premiére 


poussée (ceil gauche) 4 25 ans et sept a huit poussées de I’ceil droit de 31 4 47 ans; celles- amy 
ci ont laissé leur trace sous forme de synéchies auxquelles est imputable une baisse hyp 
de l’acuité visuelle de I’ceil droit : V.0.G. : 9/10 ; V.O.D. : 2/10 ; sa femme est bien auct 
portante, n’a jamais fait de fausses couches, il a une fille en bonne santé. évol 
En résumé : l’affection dont souffre notre malade a débuté il y a vingt - 
et un ans. L‘atteinte bulbaire s'est manifestée la premiére, sous la forme Chai 
d'une agueusie compléte isolée ; sept ans aprés, par une toux coquelu- — 
choide et des troubles de la déglutition. C’est seulement trois ans plus _ 
tard qu’apparaissait une amyotrophie brachiale radiculaire supérieure dre 
d'abord droite puis bilatérale. Le syndrome bulbo-protubérantiel s'est en- triju 
suite complété par |'atrophie linguale, |'atteinte du trijumeau sensitif, et A 
du sympathique paratrigéminal ; tandis que le syndrome de Duchenne naan 
Erb s'accompagnait d'une amyotrophie des muscles cervicaux. _ 
Depuis quelques années l’atrophie musculaire a encore progressé et chro 
notamment a droite a gagné le territoire radiculaire inférieur. Les fibril- lam 
lations musculaires sont peu nombreuses et n’apparaissent guére qu’a — 
I'émotion ou aprés un séjour prolongé au froid. — 
Cependant I’hyperréflectivité tendineuse des membres inférieurs, |'exis- Ce 
tence d'un réflexe contro-latéral des adducteurs, symptémes constatés — 
dés l'année 1931, sont les seuls arguments cliniques en faveur d'une a 
atteinte des faisceaux pyramidaux. _ 
Mise a part une anesthésie transitoire du trijumeau on n’a jamais cons- — 
taté de troubles sensitifs et en particulier de dissociation thermo-algique. mote 
Ce qui donne 4 la maladie dont est atteint notre malade son caractére L’ 
évolutif particulier, ce n’est pas seulement sa grande lenteur, mais plus des : 
encore sa progression par poussées successives : pendant des mois, par- poe 
fois pendant des années |’affection semble fixée, puis brusquement et ra- trop! 
pidement une nouvelle atteinte se manifeste : c’est en quelques semaines pers 
que s’installe l’atrophie des muscles de la nuque; qu’apparait a droite une - B 
vre 


main d’Aran-Duchenne. 
Dans l'ensemble, ces réveils successifs qui marquent les phases actives Le 
de la maladie paraissent aller en se rapprochant. Le processus morbide 


i 
( 


ne gagne pas de proche en proche, « en tache d‘huile » : il frappe tantét = § 
en un point, tantét en un autre de la région cervico-bulbo-protubéran- Notr 
tielle du névraxe. Tandis que certaines atteintes apparaissent ou pro- quat 
gressent, d'autres semblent fixées : ainsi l'atrophie linguale semble “en 
stationnaire depuis 1931. donn 
En outre, on a assisté a la régression de certains symptémes : la toux d'un 
coqueluchoide, les troubles de la déglutition ont disparu, il en va de > ea 
méme des paresthésies de la face et surtout de l"hypoesthésie du territoire eate 
du trijumeau qu’objectivait! ‘abolition plusieurs fois constatée des réflexes _ 
eur 


cornéens. 
Devant la coexistence d'un syndrome de Duchenne-Erb, d'une atro- ala: 


phie linguale et d’une hyperréflectivité tendineuse des membres inférieurs, 
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il était légitime au début de discuter le diagnostic de sclérose latérale 
amyotrophique. Avec le recul dont nous disposons maintenant, cette 
hypothése peut étre écartée : les symptémes pyramidaux n'ont marqué 
aucun progrés tandis que se développait l’amyotrophie ; et surtout cette 
évolution trés lente, par poussées successives, comportant méme des 
régressions, s’oppose a l’allure rapide et progressive de la Maladie de 
Charcot. Une atteinte bulbaire avec participation sympathique devait faire 
penser également a une syringobulbie; mais tandis que l’amyotrophie 
cervico-brachiale passait au premier plan, on n‘a jamais observé le moin- 
dre trouble sensitif en dehors d'une anesthésie rapidement régressive du 
trijumeau. 

Ayant ainsi éliminé les entités morbides bien définies par leur groupe- 
ment symptomatique et leurs caractéres évolutifs, on est en droit de rap- 
procher le tableau clinique de notre malade des cas de poliomyélite 
chronique cervico-brachiale. Nous retrouvons icila méme prédilection de 
l’amyotrophie pour le territoire cervico-brachial, la méme évolution extré- 
mement lente par poussées successives sur laquelle nous avons déja 
insisté (1). 

Certains faits cependant ne permettent pas de considérer ce cas comme 
une forme typique de poliomyélite chronique, groupe du reste encore 
imprécis. C’est d’une part |’extension vers le bulbe au dela méme du 
noyau d'origine de la douziéme paire. C'est d’autre part ce fait que le 
processus n’atteint pas exclusivement les éléments neuroganglionnaires 
moteurs. 

L’électivité pour la cellule motrice n'est que relative : Nous constatons 
des sympt6mes d’altération de formations végétatives du sympathique 
paratrigéminal avec les paresthésies qu'elle détermine, et des centres 
trophiques de la face dont l’atteinte est responsable de l'aspect si 
particulier du visage de notre malade : disparition des boules graisseuses 
de Bichat, exagération du sillon palpébral supérieur, amincissement des 
lévres 

Les formations sensitivo-sensorielles n’ont pas été respectées, l'atteinte 
du trijumeau sensitif a été régressive mais manifeste. Et surtout l’agueu- 
sie de notre malade met en cause I’altération des noyaux gustatifs. 
Notre malade qui s’analyse fort bien sait parfaitement quelles sont les 
quatre saveurs dont il se trouve privé : le sucré, le salé, l'amer et l'acide : 
un morceau de sucre placé en un point quelconque de sa iangue lui 
donne |’impression d’un fragment de craie ; un cristal de sel, la sensation 
d'un éclat de verre. Mais il est fort capable de distinguer le cru d’un 
vin, la variété d'un fromage et, ce qui peut paraitre plus surprenant, la 
nature d'une salade ou la qualité d’une huile. I] n'éprouve aucune impres- 
sion gustative, mais il reconnait la présence du sucre dans les liquides a 
leur consistance plus ou moins visqueuse ; celle du vinaigre a l'odeur et 
a la sensation de bralure sous la langue. 


(1) Tu. ALasJovANiInE, R. Tuuret et Boutey. Loc. cil. 
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L’éducation du tactet de l’odorat lui permet de discriminer la qualité 
des mets. Bien plus, depuis quelques années seulement s'est développée 
chez P... une hyperesthésie olfactive dont il se plaint. Alors qu'il en était 
friand autrefois, il a da renoncer aux aliments fumés tant leur odeur lui 
parait forte. Il supporte mal les parfums auxquels son métier de coiffeur 
l'avait cependant habitué. Une cigarette l’incommode et certaines odeurs 
désagréables provoquent chez lui un véritable malaise. 


Malgré l’absence d’une électivité absolue du processus pour les élé- 
ments neuroganglionnaires moteurs, en raison de la prédilection de 
l’‘amyotrophie pour le territoire cervico-brachial, et surtout de | évolu- 
tion trés lente par poussées successives, il nous parait légitime de clas- 
ser notre observation en marge du groupe des poliomyélites chroniques 
et d’admettre la nature inflammatoire du processus. Seul un examen 
anatomique permettrait d’affirmer et de préciser le diagnostic de ce cas 
dont l’histoire clinique nous a cependant paru intéressante en raison de 
ses nombreuses particularités et en raison de ce qu'elle permet ici l'étude 
de l'abolition totale de la fonction gustative. 


Dégénérescences nerveuses tardives aprés fulguration 
expérimentale, par Ivan Berrranp, Korras et Leroy. 


Au cours de nos recherches sur la fulguration expérimentale (1), il 
nous est arrivé d'une maniére tout a fait exceptionnelle d’obtenir une 
survie de plusieurs semaines. La plupart des animaux traités succom- 
baient immédiatement, ou aprés un court coma ; en cas d'étincelle exté- 
rieure, l’animal resté indemne était soumis, séance tenante, a une seconde 
fulguration. 

Nous avons pu obtenir une survie d'un mois, chez un cobaye soumis, 
dans les conditions que nous avons déja publiées, 4 une onde de choc 
équivalent 4 une intensité de 150 ampéres, sous 70.000 wolts. Aprés un 
coma de quelques minutes, l’animal reprit progressivement une vie 
active, sans troubles apparents. La mort survint 35 jours aprés la fulgu- 
ration, sans qu'une autopsie viscérale pat déceler de lésions importantes. 

Le cerveau de cet animal prélevé avec soin et fixé dans le formol a 
20 %, puis dans I’alcool a 90°, a été inclus dans la celloidine et coupé en 
série dans le sens vertico-frontal. Une coloration de Nissl, mieux qu'une 
méthode myélinique, révéle des altérations trés étendues, portant essen- 
tiellement sur les éléments neuroganglionnaires. 

On est d'abord frappé par l'existence d'une énorme stase veineuse, au 
niveau des plexus choroides et des espaces méningés. De minuscules 


(1) €. R. Soc. Biologie, t. CXXVILL, 1938, p. 311 et 314. — Revue neurologique, n° 5, 
novembre 1938, p. 1. 
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hémorragies périvasculaires sont la conséquence manifeste de cette 
congestion diffuse. 

Les fissurations du parenchyme nerveux sont rares et localisées 4 quel- 
ques points de la convexité cérébrale, en particulier 4 deux ou trois mil- 
limétres de la faux du cerveau. La rareté des fissurations, l'absence de 
dislocation architectonique, expliquent certainement la survie présentée 
par l’animal. 

Par contre, il existe dans toute l’étendue des centres nerveux, une dé- 
générescence neuroganglionnaire trés poussée, identifiable a divers 
stades évolutifs. Cette dégénérescence, ayant débuté peu aprés la fulgura- 
tion, a évolué assez longtemps pour entrainer la disparition totale d'un 
grand nombre de cellules nerveuses. 

Un rapide examen démontre la dissémination des lésions : cortex céré- 
bral, cervelet, substance grise médullaire, sont le siége d’altérations va- 
riées. Il est particuliérement facile d’étudier la dégénérescence des cel- 
lules nerveuses d'un calibre important. 

Les lésions dégénératives consistent surtout en figures de liquéfaction, 
d’ischémie et dans les aspects habituellement connus sous le nom de 
« Nisslschwererkrankung ». Toutes ces altérations comportent, comme 
caractéristique commune, des lésions nucléaires particuliérement graves 
et d'un caractére irréversible. La membrane nucléaire disparait précoce- 
ment. Le noyau se confond ainsi avec le protoplasme de coloration bleu 
verdatre. Seul le nucléole, longtemps perceptible, marque l’emplacement 
nucléaire. 

Sur certaines cellules, malgré une inclusion irréprochable, on observe 
une fissuration du protoplasma, sous forme de stries incolores. Peut- 
étre cette disposition, parfois canaliculée, est-elle due a une injection 
cedémateuse du réseau de Golgi. 

Fait remarquable, malgré la multiplicité et la dispersion des lésions 
neuroganglionnaires, on ne rencontre que trés rarement des figures de 
satellitose ou de neuronophagie. Nous en avons observé au niveau de 
la corne antérieure médullaire, région dans laquelle les dégénérescences 
cellulaires étaient particuliérement intenses. 

La disparition progressive des cellules nerveuses, aprés liquéfaction, 
ne s'accompagnant pas en régle générale de réaction satellitaire, rentre 
dans le groupe des dégénérescences abiotrophiques. La cellule neuro- 
ganglionnaire, frappée dans sa _ vitalité, dégénére sur place et disparait 
sans laisser in situ le moindre vestige réactionnel. La plupart des proces- 
sus toxiques ou hérédodégénératifs entrainent des disparitions cellu- 
laires du méme ordre. 

Sur les préparations au Nissl, les raréfactions cellulaires n’offrent 
jamais un caractére massif ou local. C’est-a-dire qu'il n’existe pas de 
« déserts » cellulaires, correspondant au Verédung des pathologistes 
allemands. 

La raréfaction neuroganglionnaire est diffuse, tout en étant trés accu- 
sée. Dans la région médiane, de part et d'autre de la fissure, léclair- 
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cissement cellulaire est réellement surprenant. Pour s’en rendre compte 
exactement, il suffit de comparer une coupe orientée de la méme ma- 
niére et pratiquée sur un animal témoin. Sans exagération, on peut 
affirmer que les cellules nerveuses de cette région représentent a peine 
numériquement la dixiéme partie des éléments normaux. Comme tou- 





Fig. 1. — Face interne des hémisphéres. Raréfaction cellulaire trés marq uée. 


jours, la troisiéme couche parait plus touchée, mais la raréfaction des 
couches plus denses n’est pas moindre, quand on les examine & un fort 
grossissement. 

Les noyaux gris centraux, surtout le thalamus, sont aussi trés atteints. 
On observe méme, entre les éléments neuroganglionnaires subsistants, 
une fine structure spongieuse interstitielle. 

Au niveau du cervelet, la couche des grains est légérement éclaircie, 
mais ce sont les cellules de Purkinje qui montrent les figures de liqué- 
faction les plus évidentes. 
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Les olives bulbaires, déja rudimentaires chez le cobaye, ne sont plus 
représentées que par quelques éléments fantomatiques. La substance 
réticulée du bulbe est également trés raréfiée. Par contre, les noyaux mo- 
teurs et sensitifs du plancher du 4¢ ventricule, bien colorés, ont résisté 
dans l'ensemble au processus dégénératif. 

L'intégrité myélinique rigoureuse de tout l’axe cérébro-spinal con- 
traste avec l'intensité et la diffusion des altérations neuroganglion- 
naires. La coloration de Loyez ne révéle rien d’anormal. L’cedéme 
interstitiel et la fine infiltration spongieuse, décelable au Niss! dans l’al- 





Fig. 2. — Nodule nécrotique intrathalamique, 4 type tuberculoide. 


bum central et le corps calleux, ne trouvent aucun correspondant sur 
les préparations myéliniques. 

Les réactions infiltratives manqueraient complétement, sans |’exis- 
tence dans |l’hémisphére gauche, au voisinage de la base du cerveau, 
en plein thalamus, d'un nodule taberculoide assez important. I] consiste 
dans un amas d’histiocytes variés, 4 protoplasme abondant et présentant 
parfois l’aspect épithélioide. De minuscules plasmodes complétent la 
ressemblance grossiére avec une lésion bacillaire. 

En réalité, il s’agit d'un minuscule nodule nécrotique, au niveau 
duquel la destruction du parenchyme nerveux, particuliérement intense, 
a dépassé largement le stade neuroganglionnaire. Cet infiltrat tubercu- 
loide n’a rien de spécifique, nous l’'avons observé dans d'autres lésions 
expérimentales rigoureusement aseptiques: aprés l'emploi des ondes 
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courtes (1) et avec des injections itératives espacées d’albumines étran- 
géres (2). 

La périvascularite 4 prédominance plasmocytaire, qui accompagne ce 
nodule réactionnel, présente la méme signification désintégrative. 

On voit comment se modifient les types dégénératifs et les réactions 
interstitielles, suivant l'intensité locale de la noxe électrolytique, sui- 
vant aussi vraisemblablement la nature chimique des produits de dé- 
sintégration. 

Ainsi se modifient les types dégénératifs et les réactions intersti- 
tielles, suivant l’intensité locale de la noxe électrolytique, suivant vrai- 
semblablement la nature chimique des produitsde désintégration. 


(Institut de Neurobiologie et Laboratoire central d’Electricité.) 


Contribution 4 l'étude clinique et au traitement des gliomes du 
chiasma, par MM. Pierre Puecu, Louis Stunt et Paul Brecear. 


Les gliomes du chiasma sont considérés comme une affection d’un 
diagnostic difficile et d’une thérapeutique décevante. 

Dans un important travail, Martin et Cushing (1923) ont précisé les 
caractéres principaux de ces tumeurs qui s’observent le plus souvent 
chez un enfant, amené a consulter pour une baisse progressive de la 
vision. L’hémianopsie bitemporale d’aspect bizarre, avec encoches inatten- 
dues, ['atrophie optique du type. primitif, égarent le diagnostic vers celui 
de craniopharyngiome, d’autant qu'il existe fréquemment des symplémes 
précoces de perturbations hypothalamiques. Le diagnostic peut étre rec- 
tifié cependant lorsqu’il existe des manifestations périphériques de la 
maladie de Recklinghausen et lorsque les symptémes radiologiques sont 
nets. La selle turcique n’est pas trés agrandie, mais sa paroi antérieure 
est fortement déprimée sous les clinoides antérieures: elle prend un 
aspect en gourde, ou en oméga. Les trous optiques, bien visibles sur les 
radiographies prises selon la technique d’Hartmann, sont agrandis et 
‘en général asymétriques s'il s‘agit d'une extension vers le nerf optique. 

A l’étude des cas que nous avons eu l'occasion d’observer et d’opérer, 
il nous est apparu que certaines précisions pouvaient étre apportées 
dans l'histoire clinique et le traitement des gliomes du chiasma. 


Clinique : On sait la fréquence des symptémes hypothalamiques dans 
le tableau clinique des gliomes du chiasma. Nous voudrions insister ici, 
sur la précocité de ces symptémes et sur la multiplicilé de leurs mani- 
festations. I] nous est apparu, a l'étude approfondie de nos observations, 
que les symptémes hypothalamiques avaient évolué 4 l'état isolé, pendant 
de nombreuses années parfois, avant que les troubles oculaires et le 


(1) IvAN BerTranp, P. pe Font-Réaucx, D. Korras et R. Leroy. C. R. Soc. Bio- 
logie, t. CX XV, 1937, p. 423. 

(2) R. Garcin, I. Bertranp, R. LapLtane et P. Frumusan. C. R. Soc. Biologie, 
t. CXVIII, 1935, p. 1190. 
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syndrome d’hypertension intracranienne ne se manifestent. Ceci n'est 
point pour étonner si l’on se rappelle le siége de la tumeur. 

D‘autre part, l'aspect typique des troubles oculaires, atrophie primi- 
tive, hémianopsie irréguliére, n’est pas aussi fréquemment observé qu’on 
pourrait le croire. L'aspect du champ visuel peut étre tout autre ; celui 
du fond d'cil également, la stase papillaire est fréquente. 

Enfin, pour caractéristique que puisse étre l’aspect radiologique de 
la selle turcique, il faut savoir que l’aspect « en gourde » n'est pas rigou- 
reusement pathognomonique, et qu’en tout cas les déformations radiologi- 
ques sont ordinairement tardives. 


Bye 17s) H -G. 


a 





Fig. 1. — Gliome du chiasma (Cl. Vincent, M. David et P. Puech. — Rev. Neurol., mai 1933, p. 128-129 
dans Rapport sur la ventriculographie.) Piéce correspondant 4 la ventriculographie reproduite ci-contre. 
Le HI* ventricule est comblé par la tumeur 


Diagnostic : Il est difficile. Les gliomes du chiasma n'ont aucun symp- 
tome précoce pathognomonique. En raison de leur rareté, méme chez 
l'enfant, il ne peut s’agir que d’un diagnostic d’exception. Il ne peut 
étre porté que lorsqu’il existe des manifestations périphériques de la ma- 
ladie de Recklinghausen et lorsque les symptémes radiologiques sont nets. 
La ventriculographie ne saurait elle-méme donner une indication sur la 
nature de la tumeur (fig. 2 et 3). 

Thérapeutique : Le traitement n'est qu'accessoirement neurochirurgical. 
Il n’est pas possible d’enlever complétement une telle tumeur, en raison 
de l’inévitable cécité qui surviendrait. Par contre, elle est justiciable 
du traitement radiothérapique. Celui-ci non seulement peut arréter l'évo- 
lution, mais apporter des résultats visuels surprenants. De nombreux 
auteurs américains, notamment P. Bailey, ont signalé les heureux effets 
des rayons X dans de telles tumeurs. Deux cas que nous rapportons 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N° 2, FevRIER 1939. 14 
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illustrent ces faits. La récupération visuelle peut étre si importante, 
qu'elle a pu passer dans le cas n° 1 de VOD = 1/3, VOG = 1/25 avant 
lintervention, 4 VOD = 5/5, VOG = 5/7,5 huit mois aprés le traite- 
ment radiothérapique. En méme temps, | cedéme papillaire disparaissait 
et l'enfant, opéré dans le coma, reprenait une existence normale. 


OBSERVATION n° 1. — Enfant Sim... Pierre, 8 ans, adressé par le Dt Leibovitz. 

Histoire de la maladie. L’histoire de la maladie semble remonter 4 1933. 

Chez cet enfant agé alors de 4 ans, apparait un diabéte insipide (quelques semaines 
aprés un léger traumatisme cranien, aux dires du pére). 





Fig. 2. — Gliome da chiasma (Cl. Vincent, M_ David et P. Puech). Le Iil® ventricule n'est pas injecté 
& P J 


Celui-ci qui lui-méme avait souvent soif dans son enfance ne s'inquiéte pas outre me- 
sure dans les débuts du diabéte insipide de son fils. Mais dans les mois qui suivent, il 
voit l'enfant (qui n’a pas encore 5 ans) lécher les carreaux des vitres en autobus, boire 
l’eau sale d’un vase a fleurs, boire son vase d’urines, tremper ses doigts dans les W.-C. 
et les lécher. 

Les parents consultent alors divers praticiens, puis en 1936 le Dt Leibovitz qui conduit 
enfant 4 l'un de nous . 

Le 9 février 1936 : a) Venfant est alors 4gé de 7 ans, est de petite taille. D’aprés les 
parents il aurait eu un arrét de croissance vers 54 6 ans, mais il grandiraita nouveau. 
Le diabéte insipide est de 41. 1/2, bu et évacué; b) l’examen ophtalmologique (D* Har- 
mann) est entiérement normal ; c) l’examen radiologique du crane (Dt Sthal) mon- 
tre : une selle turcique normale ; quelques impressions digitales. 

L’un de nous conseille de surveiller l'enfant par des examens oculaires trimestriels 
et prescrit des prises nasales biquotidiennes de poudre d’hypophyse. 

A la suite de ce traitement le diabéte insipide s’améliore considérablement. 

En juin 1937, examen ophtalmologique est normal mais souvent le matin!’enfant a 
des vomissements en fusée. Ces vomissements sentiraient l’acétone. 

En juillet 1937, Venfant part (en Corse), en vacances. 

Il va au soleil souvent téte nue. 
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Par deux fois pendant les vacances il présente des troubles qui peuvent étre rattachés 
a des crises comitiales : perte de connaissance suivie d'état de confusion dans lequel l’en- 
fant ne reconnait pas sa mére, la prend pour sa grand’mére. 

Ces crises apparaissent aprés de violentes céphalées frontales bilatérales irradiant 
en arriére. 

L’enfant, d’une intelligence vive, devient triste, apathique et un état de narco epsie 
s'installe au début du mois de septembre pour s’accentuer de jour en jour. 

Vers le 15 septembre il rentre 4 Paris et ne se léve plus. 

Son état narcoleptique est accentué ; il baille fréquemment ; il a du hoquet. 

Notons pour terminer qu’il a beaucoup maigri depuis plusieurs mois. 





Fig. 3. — Gliome du chiasma (Cl. Vincent, M. David et P. Puech). Position nuque sur plaque. Cornes 
frontales écartées, la corne droite est moins remplie que la gauche. Amputation de l'extrémité inférieure 
des cornes. I11* ventricule absent. 


Les antécédents familiaug sont normauz. 

Les antécédents personnels sont 4 peu prés tous signalés au cours de l’histoire de la 
maladie. 

Enfant né a terme ; premiére enfance normale ; pas de maladies infectieuses a signa- 
ler; arrét momentané de la croissance a 5 ans ; reprise a l'Age de 7 ans : aurait grandi de 
5 em. environ depuis l’an dernier. Il y a 5 4 6 mois l’'apparition d’un état entéritique a pu 
faire penser 4 une appendicite. Ce diagnostic a été écarté. Par la suite l'enfant a pré- 
senté des diarrhées et parfois des selles sanguinolentes. 

Examen le 3 octobre 1937. le Aspect général: enfant somnolent au point de si- 
muler un coma vigile ; ne perd pas ses urines. Pas de trouble de la déglutition. Pouls 
et température normaux. Mais hoquet et baillement fréquents. 

2° Morphologie : Mesure : | m, 21 ; a un tour de téte de 52 cm. ; crane d’hydrocéphale, 

3° L’examen ophtalmologique (D* Hartmann) donne les renseignements suivants 

FO stase papillaire O. D. et O. G. modérée ; légére paleur O. G. V. O. D. 1/3, 
V. O. G. = 1/25. 
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Pupilles mydriatiques : réflexes O. D. normal; O. G. direct, trés faible, consensuel, 
presque normal. 

Motilité normale. Champ visuel semble grossi¢rement normal ; scotome central O. G. 

1° L’examen neurologique montre : une dysmétrie bilatérale ; un léger nystagmus 
dans le regard latéral; du c6té des nerfs craniens, en dehors de l’examen oculaire, si 
gnalons & nouveau le hoquet et le baillement. 

5° Les radiographies du crdne montrent une selle trés agrandie et trés usée dans sa 
partie postérieure. La lame quadrilatére est amputée. 

Conclusions. Il s’agit d’un enfant de 8 ans présentant des signes de diabéte insipide 
qui a évolué seul pendant plus de 3 ans, Puis sont apparus un état narcoleptique avec 
hoquet et bdaillement, et une stase papillaire bilatérale avee scotome central, chute 
de l' AV et décoloration papillaire d'un céte. 

A ces signes cliniques infundibulo-tubériens et ophtalmoscopiques, s’ajoutent des 
signes radiologiques et cérébelleux qui permettent de penser chez cet enfant 4 un 
craniopharyngiome rétro-chiasmatique comprimant la protubérance. 

Cependant on fait pratiquer des radios des trous optiques car la selle usée s’étend 
un peu sous les clinoides antérieurs ébauchant en quelque sorte laspect « en gourde 


Intervention 6 octobre 1937 (D* Puech). 

Volet frontal droit pour exploration optochiasmatique. Dure-mére extrémement 
tendue. Ponction ventriculaire : liquide limpide 0,4 éléments par mmc. Albumine : 
15 egr. par litre. Soulévement du lobe frontal relativement facile. Exposition d'un 
gliome du chiasma respectant les 2 nerfs optiques, de la taille d’une grosse noix, 
Hémostase. Fermeture de la dure-mére. Remise en place du volet. Suture cutanée. 

Suiles opératoires : Enfant comateux mais sans troubles sphinctériens. On se décide 
dés le 7¢ jour 4 tenter le iraitement radiothérapique qui est au début mal supporteé : 

Le Traitement radiothérapique (D* Sthal) est pratiqué comme suit : d’abord doses 
trés réduites de 50 r les 15, 16, 19 octobre. Le 20,4 100 r, l'enfant fait une poussée d’hy- 
pertension intracranienne et l’on arréte les séances jusqu’au 26. Pendant ce temps d’ar- 
rét on fait du sulfate de magnésium intraveineux et l'enfant sort du coma. 

L’examen oculaire montre : 

23 octobre 1937 : FO stase papillaire et légére paleur O. D. G., surtout O. G.; 
Vision O. D. 1/5, O. G. 1/40; champ visuel difficile 4 prendre, enfant fixant mal son at- 
tention ; 4 droite les limites semblent 4 peu prés normales ; 4 gauche il semble exister 
un rétrécissement de la moitié nasale; Pupilles mydriatiques réagissant avec paresse ; 
motilité normale. 

Le 26 on reprend le traitement radiothérapique 4 100 r,; le 28 et le 30 octobre 200 r. 
tout en continuant le sulfate de mg. intraveineux ; le 2 novembre on supprime le sulfate 
de mg. intraveineux. On le fait en lavement, en méme temps que 200 r tous les 2 jours. 

Le 13 novembre on passe « 300 r et on supprime le SO* Mg. l'enfant supportant bien 


les irradiations. 


Examen le 15 décembre. Aprés une dose totale de 1.600 r par porte sur 3 portes soit 
4.800 en 25 séances. 
Yeux. Amélioration considérable ; V.O. D. 5/7,50. V.O.G. 1/3; champ, motilité 


pupilles normaux ; sens chromatique central : un peu d’incertitude pour le vert surtout 
a gauche, au centre du champ visuel (scotome relatif). FO papilles presque normales. 
Les bords sont cependant encore légérement flous des 2 cdtés et le segment temporal 
est un peu pale a droite. 

Examen général. — L’enfant n'a plus de signes infundibulo-tubériens, mais il a soif 
plus peut-étre qu’avant l’opération aux dires du pére. Cependant l’enfant reprend 3 
prises d’hypophyse chaque jour parle nez. et n'urine plus qu'un litre, | 1. 500 (au 
lieu de 4 1. 1/2). 

La taille est la méme qu’en octobre 1937 ; l'enfant a grossi de 5 kilogs. 

as de signes neurologiques. 

Février 1938. Nouvelle série de rayons. 


ry 


Examen oculaire. 21 mars 1938. V.O.D —5/5, V.0.G. = 5/ 


7, 50. Champ, sens chro- 
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matique central, motilité, pupilles : normaux ; FO Oo. D. trés légére paleur du 
segment temporal. Il n'y a plus aucun w@déme. O. G, = aspect normal. 

Examen général (21 mars 1938). Urine 1 1. 4 1 1. 1/2 par 24 h. avee 3 prises quoti- 
diennes. Ni céphalée, ni vomissement, ni somnolence. Enfant : n’a pas grandi, mesure 
toujours 1 m. 21 ; pése 24 kg. 600 ; tour de téte : 51 cm. (au lieu de 52) ; examen neu- 
rologique normal (force musculaire, réflexes, etc.). 

L’ Etat oculaire (ex. du 9 mai 1938) ne s’est pas modifié depuis le 21 mars 1938, 

V.0.D. 5/5, V.O.G. 5/6, V.0.G 5/7, 50; Champ, sens chromatique, moti- 
lité, pupilles : normaux. 

Fond d’ail : vaisseaux normaux, pas d’cedéme. Légére paleur du segment temporal! 


a droite (sans changement 


OBSERVATION n° 2.— Enfant Gaut... Elisabeth, 13 ans, adressée par le D™ Lamy. 
L’enfant se plaint de céphalées et de yvomissements survenus depuis quelques mois. 
Histoire de la maladie (13 aodit 1937). — La mére de l'enfant raconte que le début des 


céphalées remonte au mois de juin 1936 ; leur horaire est assez peu précis ; elles ont un 
siége frontal sans irradiation ; d’assez courte durée, 4 type de battement ; elles survien- 
nent irréguliérement une 4 2 fois par semaine ; elles s’accompagnent parfois de vomis- 
sements qui sont cependant trés rares et sans caractére spécial. 

Un examen ophialmologique est pratiqué 4 Oslo par le Dt Horvenen septembre 1936 : 

Il note : une quasi-cécité de l'O. D. avec papille pale ; O. G. : aspect normal, sauf une 
légére myopie. 

Il conclut 4 un aspect congénital, enfant est finalement traitée pour une affection 
hépatique. 

Vers le mois de mars 1937, céphalées et vomissements se modifient. 

Les cépkhalées deviennent plus fréquentes, plus intenses, 4 irradiation occipitale, 4 
horaire nocturne (2¢ partie dela nuit), et s’'accompagnent fréquemment de vomissemenis. 

Par ailleurs, l'enfant qui est intelligente et travailleusse—la 1" de sa classe —- devient 
apathique, lente d’esprit, lente également dans ses mouvements, 4 table par exemple- 

Céphalées et vomissements évoluent par poussées avec une baisse de la vision O. G. 

\u début du mois d’aotit apparait /a lorpeur, d’abord légére, de plus en plus marquée. 
Mais pas de polyphagie, pas de polydypsie, pas de polyurie. 

Le Dt Lamy, consulté, envoie la malade au D* Dollfus. Sur les résultats de examen 
ophtalmologique, la malade est adressée 4 l'un de nous. 

Les antécédents familiaur sont normaux. 

Antécédents personnels: naissance 4 terme ; premiére enfance normale ; croissance 
normale; pas d’antécédents infectieux notables ; pas de traumatisme cranien ; n’aurait 
jamais bien vu de I|’ceil droit. 

Examen le 13 aoit 1937. 1° Aspect général : enfant bien développée, adipeuse. A une 
peau fine d’hypophysaire. Crane d’hydrocéphale. 

Enfant présentant un fort degré de torpeur, répondant assez mal aux questions, mais 
ne présentant pas de troubles sphinctériens ni méningés, pouls 4 70 ; respiration a 1s, 
sans pauses ; température entre 37,8 et 38 le soir. 

L’exramen neurologique est négatif sauf pour les nerfs craniens. 

On note une parésie faciale gauche d'origine centrale ; l'eramen des yeux (D* Dolfus 
montre : 

V.O.D. 0;V.0.G. compte les doigts. Acuité vraisemblablement meilleure mais 
impossible 4 prédire avec exactitude 4 cause de l'état psychique de la malade ; champ 
visuel: Rétrécissement temporal du C. V. du cété gauche. Motilité: Paralysie compléte 
du Vi« droit. Pupilles : en demi-mydriase ; immobile 4 la lumiére 4 droite. F.O. : O.D.= 
papille 4 bords flous, surélevée, avec stase veineuse. Décoloration papillaire trés mar- 
quée; O.G. = stase et cedéme papillaire trés accentué avec légére décoloration papillaire. 

En résumé : stase papillaire bilatérale avec atrophie secondaire 4 droite, début d’atro- 
phie a gauche et paralysie du VIe¢ droit. 

L’examen viscéral et hématologique est normal. 

L’examen radiologique montre d'une part des signes d’hypertensions intracranienne : 








198 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


vagues, impressions digitiformes, élargissement des fosses temporales ; disjonction 
des sutures. 

P’autre part, une selle évasée dans le sens antéro-postérieur poussant un prolongement 
évident sous les clinoides antérieures et réalisant l’aspect en gourde. 

La lame quadrilatére est décalcifiée dans sa partie supérieure. Enfin, le trou optique 
droit est agrandi. 

En résumé, — 1° Syndrome d’hypertension intracranienne avec stase papillaire ; 

2° Lésions d’atropbie optique prédominant 4 droite aprés avoir débuté depuis trés 
longtemps de ce cété seulement. 

3° Aspect classique de selle en gourde sur les clichés avec élargissement du trou 
optique droit. 

On pose le diagnostic de gliome de chiasma et du nerf optique droit. 

La malade, soumise aux instillations rectales de sulfate de magnésie, est opérée par 
l'un de nous. 

Intervention le 18 aot 1937 (Dt Puech). 

Comple rendu opératoire.-—- Volet frontal droit avec scalp ; dure-mére trés tendue; 
ponction de la corne frontale : liquide sans grande tension. Onen retire 25 ec. Explo 
ration optochiasmatique : Gliome du chiasma et du N. O. droit, énorme, de la taille 
d’une petite mandarine. Le N. O. G. est gréle, gros comme une mine de crayon et tout 
gris. Il part de la face inférieure de la tumeur. Ponction du gliome. 

Incision du déme et prélévement de quelques fragments pour l’examen histologique. 

Au suceur on enléve en profondeur du gliome pour décomprimer le nerf optique. 

Décompression osseuse. Hémostase remise en place du Volet ; sutures. 

Suites opératoires. —- Goutte 4 goutte de sulfate de Mg. Quitte la clinique 20 jours 
aprés l’opération. 

Traitement radiothérapique (D* Sthil). Ire série du 7 octobre 1936 au 12 novembre 
1937 ; 1.200 r. sur 2 champs. 

Exvamen des yeur. (D* Dollfus) le 13 novembre 1937. V.O. D : semble percevoir la 
lumiére trés vive ;V.O. G. : 5/10. Champ visuel gauche : présente une large encoche 
supéro-externe et un rétrécissement inféro-temporal 4 50° (Index 2 mm.). Pupilles en 
demi-mydriase. A droite, immobile 4 la lumiére ; 4 gauche réagit normalement. 
Motilité : normale. 

F.O.: O. D., papille atrophique blanche excavée ; vaisseaux étroits mais ot il 
existe encore une circulation (T. A. R. 50).; O. G.: papille pale a bords nets, aspect 
atrophique sans excavation. 

En résumé, amélioration de l'état ophtalmologique sur examen du 13 aodt. Net 
élargissement du champ visuel gauche, surtout dans le segment inféro-temporal, amé- 
lioration considérable de lA. V. 

Examen général. —- D® Lamy, 15 janvier 1938. Bon état. Les séances de radiothéra- 
pie continuent. 

Examen des yeur. 15 février 1938.0.D.: méme état, vision pratiquement nulle; 
le strabisme réapparait depuis le 11 février d’aprés la mére;O. G.: aspect papillaire 
identique. ; AV par contre 4 7/10; CV: nouvelle modification : disparition du champ 
temporal, large encoche inféro-nasale. 


Les séances d 


e rayons continuent toujours sur 3 champs : droite, gauche, front. 
Cette 1t¢ série est de 7.325 r. (l'enfant remarque qu'elle voit moins bien aprés chaque 
séance de radiothérapie, dans l’aprés-midi). 

Examen des yeur. -—— 9 juin 1938, Méme état qu’en février 4 tous points de vue. 

Deuxiéme série de rayons, aodt 1938. Recoit 3.250 r. 

Les eramens ophtalmologiques sont les suivants : 

27 septembre 1938 : V.O.D: P. L. vague perception de la main dans le secteur supé- 
ro-interne ; V. O. G.: 748/10; champ: limité 4 un secteur nasal supérieur ; motilité : 
normale ; pupilles: droite immobile, gauche normale. F.O.D.: atrophie optique 4 bords 
nets. F.O. G. : légére décoloration papillaire. 

27 décembre 1938 : Résultats identiques 4 ceux de sepembre 1938. 
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Commentaires. — De l'étude de ces observations, nous pensons pouvoir 
tirer certaines conclusions d’ordre clinique, diagnostic, thérapeutique. 


1. — Du POINT DE VUE CLINIQUE. 


Nous tenons a préciser les caractéres principaux des symptémes 
hypothalamiques, des troubles ophtalmologiques, des signes radiolo- 
giques. 

a. Les SYMPTOMES HYPOTHALAMIQUES ont été, de longue date, signalés 
dans les gliomes du chiasma. Ils sont précoces certes, mais nous 
insistons sur le fait qu’ils sont parfois longtemps isolés. 

!] arrive assez fréquemment que ces malades ont consulté pour une 
perturbation des fonctions neurohypophysaires, alors qu’on ne consta- 
tait aucun trouble visuel, pas plus quaucun signe clinique d’hyper- 
tension intracranienne. 

La nature dela perturbation hypothalamique est variable selon les cas. 

Trés souvent c'est une adiposilé du type hypophysaire qui attire |'at- 
tention ; dans d’autres cas plus rares une maigreur allant jusqu’a l'état 
cachectique, pouvant faire penser au syndrome de Simmonds. 

Trés souvent aussi il s'agit de troubles de la croissance réalisant un 
syndrome d’infantilisme dit hypophysaire. Les régles peuvent ne pas s’éta- 
blir et les caractéres sexuels secondaires ne pas se développer. 

Nous avons pu également observer |'évolution d’un syndrome acromé- 
galique secondaire au développement dun gliome du chiasma. De tels cas 
ont été rapportés dans la thése inaugurale de l'un de nous (fig. 4). 

La somnolence évoluant par crises est un signe fréquent et précoce. I! 
en est de méme du diabéle insipide qui,au méme titre que les symp- 
tomes précédents, peut rester, pendant plusieurs années, l’unique symp- 
tome (cas 1). La faim et les troubles du métabolisme hydrocarboné ont été 
également observés. A ces symptémes il faut ajouter la possibilité de 
troubles psychiques dont il est souvent difficile de faire la part étiologique 
exacte 

b) Les TROUBLES OPHTALMOLOGIQUES. — Sans doute, le schéma classique 
serait la forme de l'alrophie optique a bords plus ou moins nets, avec rétré- 
cissement du champ visuel irréguliérement et bizarement découpé. parfois 
du lype hémianopsique. 

Il n’en est pas moins vrai que la sfase papillaire, avec une acuité visuelle 
encore bonne, est un phénoméne fréquemment observé au cours de gliomes 
du chiasma. II en était ainsi dans les 2 cas que nous rapportons ; et ceci 
n'est point pour étonner quand on se rappelle les rapports intimes du 
gliome du chiasma et du III¢ ventricule. 

Enfin, dans des cas plus rares nous avons été surpris de constater une 
hémianopsie latérale homonyme. I| peut s‘agir sans doute d’un point de 
départ rétrochiasmatique, prenant une bandelette ; mais dans un cas que 
lun de nous a opéré elle pouvait étre rattachée 4 la présence d'un kyste 
hématique temporal concomitant (obs. Pib...). 
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Fig. 5. — Gliome du chiasma. Selle turcique en gourde. (P. Puech et L, Stuhl), in Etude radiologique des 
tumeurs de I hypophyse et de la région hypophysaire. P, M. 17 nov. 1934). 





Fig. 6. — Gliome da chiasma : excavation de la selle, sous les clinoides antérieures. Obs. n* 2. 


En somme, ces troubles oculaires n’ont bien souvent rien de systématisé, 


et on ne peut compter sur eux seuls pour le diagnostic de siége, 
c) Les siGNEs RaDIOLOGIQUES. — On peut trouver des signes indirects, 


et des signe directs. 
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Les signes indirects n'ont rien de précis puisque ce sont ceux de ]'hyper- 
tension intracranienne. 

Les signes directs, aucontraire, sont beaucoup plus précis, mais combien 
tardifs. C’est l'aspect classique de la selle « en gourde » (fig. 5). [lest bien 





Fig. 7. Trous optiques. En bas, le trou optique est dilaté par un gliome du nerf optique. (P. Puech et 
L. Stuhl) 


difficile, en effet, de penser 4 un début de selle en gourde, quand on est en 
présence d'une petite excavation siégeant sous les clinoides antérieures 
(fig. 6). 

Evidemment, la radiographie des trous optiques pourra montrer une asy- 
métrie avec agrandissement des trous optiques, mais celle extension tumo- 
rale n'est pas toujours la régle (fig. 7). 
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2. — Dw point DE VUE DIAGNOSTIC. 


Nous croyons devoir insister sur les faits suivants : 

I] s’agit d'un diagnostic difficile : difficile parce que le gliome du chiasma 
est rare, difficile également parce qu'il ne se révéle pendant longtemps 
que par des signes de voisinage. Ils n'ont a vrai dire aucun symptéme 





Fig. 8 Gliome du chiasma et du nerf optique gauche (P. Paech). Schéma opératoire. A comparer avec 
les radiographies des trous optiques, fig. 7. 





Fig. 9. — Gliome du chiasma. Un autre aspect de la tumeur exposée a l'intervention (P. Puech). 


propre permettant un diagnostic précoce et sir. La nature dela tumeur 
n'est souvent précisée qu’a l’intervention (fig. 8 et 9). 

On intervient souvent avec un diagnostic clinique de craniopharyn- 
giome, c'est en effet une des tumeurs les plus fréquentes chez l'enfant, et 
il est possible d'observer des calcifications suprasellaires au cours des gliomes 
du chiasma. 

Dans d'autres cas le diagnostic d'arachnoidile opto-chiasmalique est porte. 
On sait que dans Il'arachnoidite la selle turcique est normale. Cependant, 
Clovis Vincent, Puech et David ont signalé un cas d’arachnoidite opto- 
chiasmatique avec selle en oméga, et Puech et Deschamps ont observé 
dans une arachnoidite optochiasmatique incontestable un élargissement 
des 2 trous optiques et une déformation de la selle en gourde liée a la 
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présence d’une méningite séreuse kystique, ayant usé la paroi anté- 
rieure de la selle 4 la maniére d'un gliome du chiasma. 

Le diagnostic du méningiome suprasellaire, plus facile, ne peut se 
poser que chez l’adulte. 

Par contre, les tumeurs du III¢ ventricale sont d'un diagnostic clinique 
le plus souvent impossible. 

On pense enfin parfois 4 la possibilité d'une fameur du cervelet. La 





Fig. 10 Gliome du chiasma. Ventriculographie. Grande dilatation des ventricules avec ampu tation 
de la partie antérieure du IIT ventricule. (Obs. Piba.. (Puech) 


ventriculographie assurera aisément ce dernier diagnostic. Mais, ayant 
aflirmé la présence d’une tumeur dela région chiasmatique elle ne donnera 
pas d'indication suffisante sur sa nature (fig. 10, 11 et 12). 


3. — Du POINT DE VUE THERAPEUTIQUE. 


Nous voulons insister d'‘abord sur les heureux résultats du traitement 
radiothérapique, et ensuite sur l’appoint que peut apporter la neurochi- 
rurgie. 

a, TRAITEMENT RADIOTHERAPIQUE. Ses effets peuvent étre surprenants. 
Les exemples que nous rapportons donnent la mesure de ce que |'on 
peut obtenir par J irradiation. 
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La technique 4 employer peut se schématiser de la facon suivante : 
Trois champs : deux temporaux droit et gauche et 1 occipital ou frontal. 

Le traitement doit étre aussi intense que possible. La dose totale doit 
alteindre |’érythéme sur chaque porte d’entrée avec un rayonnement dont 
le taux de transmission ala tumeur doit étre de 40 a 50 % de la dose 
cutanée. Les modalités d'applications sont variables. Elles doivent s’a- 
dapter 4 chaque cas particulier et tenir compte du degré d’hypertension 





Fig 11. — Gliome du chiasma.  emme  p Amputation des extrémités inférieures des cornes 
frontales. I111* ventricule non rempli (cas de la fig. 10). 


intracranienne existant, de l'état général des malades, de la facilité qu’ont 
certaines tumeurs a faire des poussées cedémateuses postradiothéra- 
piques entrainant des accidents par hypertension intracranienne et 
accentuant les troubles oculaires existants. La surveillance sera aussi 
rigoureuse gue possible (sulfate de magnésie intraveineux et sulfate de 
styrchnine). 

Aprés la premiére série, deux ou trois fois par an des cures d'entretien 
seront nécessaires. 

L’irradiation doit étre conduite avec précaulion et vigueur. Nous croyons 
utile de donner ici les détails de l'irradiation du gliome du chiasma de 
observation n° 1. On verra, dans cette observation, que pour mener a 
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bonne fin l’irradiation de ce cas qui paraissait désespéré, ila été nécessaire 
d’associer les injections intraveineuses de sulfatede magnésie, afin de 
parer aux accidents cedémateux (préréaction de Béclére) qu’entrai- 
nent parfois les premiéres séances. 


Le 15 octobre 1937 le traitement radiothérapique est commencé. L’enfant présente 


encore un syndrome d’hypertension intracranienne trés accusé. Le volet de trépanation 





Fig 12. — Gliome du chiasma. Ventriculographie. Position oblique: grande dilatation ventriculaire 
symétrique (cas de la fig. 10). 


est fortement soulevé, le front, les paupiéres sont cedématiés. I] est dans un état de 
somnolence continu d’ou ne le tirent qu’A grand’peine de fortes excitations ; sa respi- 
ration est rapide, son pouls est trés ralenti. 

Une dose de 50 r. (200.000 volts-0,5 Cu. + 2 Al. E. P. 40 em.) est donne sur le cété 
opposé a la tumeur. 

La céphalée, la somnolence s’exagérent dans les heures suivantes, des vomissements 
apparaissent, malgré une injection de sulfate de magnésie faite une heure aprés la 
seance. 

Cette dose est renouvelée le 16, et la réaction qui suit oblige a interrompre le traite- 
ment le 17 et le 18. 
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Le 19 et le 20, nouvelles séances de 50 r. qui provoquent une poussée d’hypertension 
intracranienne trés violente avec céphalée, vomissements, somnolence continue, cedéme 
de la face, soulévement trés marqué du volet — et ceci bien que depuis le début du 
traitement on fasse, matin et soir, une injection intraveineuse de sulfate de magnésie 
ainsi que 10 mmg. de strychnine par 24 heures pour lutter contre les troubles bulbaires. 

Du 20 au 26, sous l’influence de ce traitement médical, les accidents régressent. Le 
26, l'enfant est nettement mieux. 

100 r. avec | Cu. + 2 Al. sont alors faits du cété de la tumeur, nouvelle poussée d'hy- 
pertension, moins importante que les précédentes et se réduisant assez facilement par le 
sulfate de magnésie. 

Les irradiations sont continuées ainsi tous les deux jours. Le 2 décembre, l'enfant est 
nettement mieux, il ne se plaint plus de céphalée, il dort moins, il est plus gai et com- 
mence a s’alimenter. 

Le doses sont alors portées 4 200 r. par séance, la filtration & 2 Cu. + 2 Al., on al- 
terne les champs droit et gauche. 

Le 9 novembre, on supprime le sulfate de magnésie. 

Le 13, on commence les irradiations sur le champ occipital : il n'y a aucune réaction. 
Par la suite les vertiges s’amendent, le rythme respiratoire revient lentement 4 la nor- 
male et le 16 on supprime la strychnine. 

Le traitement se continue alors au rythme de 300 r. par séance sans incidents jusqu’a 
1.500 r. par porte. 

L’enfant est actuellement en parfait état de santé, il a repris 5 kgr., sa vue est rede- 


venue normale, la stase papillaire a disparu. 


Au cours du traitement radivthérapique nous avons remarqué (cas 
n°2 notamment) des phénoménes visuels fréquents et passagers sur 
lesquels nous désirons insister. 

Aprés chaque séance de rayons on peut observer une baisse légére de 
l’acuité visuelle, un rétrécissement du champ visuel de 15° environ. 

Ces troubles apparaissent 24 3 heures aprés l‘irradiation et peuvent 
durer plus de 24heures. Ils siégent, bien entendu, du céteé irradié. 

b. INTERVENTION NEUROCHIRURGICALE. Le traitement radiothérapique est 
donc le traitement de choix. La part dela neurochirurgie, pour minime 
qu'elle soit, ne nous parait cependant pas négligeable. 

Sans doute peut-on penser avec Bailey que les gliomes du chiasma 
sont avec les gliomes intraprotubérantiels les seuls gliomes pour les- 
quels puisse se poser la question de |’irradiation avant l’opération. Mais, 
étant donné la difficulté du diagnostic, seule parfois l intervention préci- 
sera la nature de la tumeur. 

Nous ne méconnaissons pas le danger d’une exploration chiasmatique 
dans les volumineux gliomes du chiasma pour lesquels la décompression 
a elle seule peut entrainer la mort par hyperthermie 

A vrai dire, parmi les 8 cas opérés par l'un de nous chez des malades ayant 
tous un état général trés précaire, nous n’avons quun seul décés a déplorer. 

Bien plus, il est permis de penser que le volet décompressif peut, 
dans une certaine mesure, parer aux accidents cedémateux qui accom- 
pagnent souvent les premiéres irradiations. 

Enfin, il nous est arrivé plusieurs fois. lors de l'intervention, d’exposer 
un gliome du chiasma tellement oo! wnineux qa nous av us yugé indispen- 
sable de l'aborder directement. 
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Dans de tels cas nous avons estimé que la vie du patient était en dan- 
ger immédiat et que celle-ci ne pouvait lui étre conservée que si le 
III¢ ventricule était directement décomprimé. Bien entendu, I’exérése a 
porté dans des zones correspondantes a la perte antérieure de la vision. 
Nous avons donc extirpé avec succés, soit une partie du gliome du chiasma 
(cas de l’observation n° 2), soit évacué une volamineuse hémorragie intra- 
tumorale, comme chez un autre de nos malades privés et qui actuellement 
aussi a un état généralet une vision satisfaisante. Tels sont les points 
sur lesquels nous voulions insister. 


Syndrome strié congénital et évolutif a type particulier, 
par MM. J. Luermitre, Me BoucaBelL_e et CaHEN. 


Depuis les descriptions de Kinnier Wilson, Westphal et Striimpell 
de la dégénération hépato-lenticulaire progressive et de la pseudo-scleé- 
rose, toute une série de types anatomo-cliniques de syndromes striés ont 
été établis. Sans contester que certains semblent bien mériter l’indivi- 
dualisation, on ne peut guére contester que plusieurs de ces soi-disant 
types morbides ne possédent pas des traits cliniques aussi bien qu'anato- 
miques suffisamment vérifiés par l’expérience pour qu'il soit possible de 
penser avec sincérité que ce que nous offre la nosologie des affections 
du systéme extrapyramidal soit destiné 4 demeurer sans modification. 

C’est dans le but, précisément, de montrer comment certains cas s’in- 
sérent malaisément dans les cadres nosologiques qui sont acceptés pro- 
visoirement par les neurologistes, que nous présentons le trés intéres- 
sant malade que nous avons étudié a |'Hospice Paul-Brousse. 


Il s’agit d'un homme de 21 ans, tout récemment hospitalisé pour impotence motrice. 

Etat actuel : Le sujet est trés bien développé, trés musclé, surtout pour les membres 
supérieurs, et ce qui frappe au premier regard c'est la survenance de spasmes toniques 
auxquels participe toute la musculature striée. Dés qu'on observe le malade, ou que 
celui-ci est surpris, la téte se renverse en arriére, le dos s’incurve en opisthotonos, les 
membres inférieurs s’allongent, les pieds s’étendent avec une force incroyable au point 
de déterminer une subluxation de l’astragale ;en méme temps, les avant-bras s'immobi- 
lisent en demi-flexion tandis que les doigts se placent en hypertension et s’écartent les 
uns des autres 4 la maniére des athétosiques. La face ne demeure pas immobile, mais se 
crispe de plus en plus et grimace ; les muscles de la face étirent les commissures labiales, 
plissent les paupiéres, déforment le menton d'une maniére caricaturale, et conférent a la 
physionomie une expression sardonique saisissante. 

Lorsque l’orage, qui dure pendant 10 4 20 secondes, s'est dissipé, on constate que les 
fonctions motrices sont beaucoup moins compromises qu’on aurait pu le supposer. En 
effet, tous les mouvements sont possibles et sont exécutés avec une force normale, 
excepté cependant la flexion dorsale des pieds qui est limitée par la rétraction du 
tendon d’Achille. Nulle ébauche de dysmétrie ni d’ataxie ni de tremblement, ni méme 
d’adiadococinésie. 

Le tonus musculaire envisagé sous langle de l’extensibilité des articulations non seu- 
lement n’apparait pas augmenté mais est diminué aux quatre membres; de plus la 
passivilé des articles se montre aussi augmentée par le reldchement des réflexes des 
antagonistes. 

La parole, en dehors des crises spasmodiques, ne laisse reeonnaitre qu'une certaine 
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monotonie ; les mots sont correctement articulés, sans défaillance, ni hésitation, ni sac- 
cade. 

La station debout ni la marche ne sont possibles sans aide, mais, soutenu sous les 
aisselles, le malade est capable de marcher, de descendre et de monter un escalier. On 
remarque Seulement que l’équilibre ne peut étre maintenu et que la progression s'effec- 
tue sur l’extréme pointe des pieds. 

Les épreuves de coordination montrent que cette derniére est intégralement con- 
servée. 

Pendantla crise de contracture tonique en hyperextension, on constate que tous les 
muscles sont en état despasme tonique sauf les petits muscles du menton qui sontanimés 
de myoclonies et de contractions vermiculaires. Les membres enraidis par les spasmes 
sont dans un état de rigidité telle qu’aucune force n'est capable de la modifier. 

Sur demande, le sujet conserve parfaitement les attitudes volontaires ou imposées. La 
manceuvre de la jambe de M. Barré se montre absolument négative. L’examen élec- 
trique des muscles des membres nous a montré que |’excitabilité galvanique et fara- 
dique était normale. 

Toutes les sensilibilés superficielles et profondes sont intégralement conservées, 
méme Ja pallesthésie. 

Tous les réflexes tendineux sont vifs mais sensiblement égaux ; les réflexes massété- 
rins sont nettement augmentés. 

Les réflexes cutanés abdomiraux sont faibles, surtout A gauche; les crémastériens 
superficiel et profond sont abolis 4 gauche et trés faibles 4 droite. 

as de réflexe de succion ni de réflexe de la moue. 

Les réflexes plantaires sont trés difficiles 4 explorer en raison des spasmes violents que 
déchaine la moindre excitation ainsi que les mouvements involontaires et spontanés 
d’extension et de flexion du gros orteil des deux cétés. Cependant, nous avons observé 
un signe de Babinski tantét du cété gauche, tantét du cété droit, un signe de l’éventail 
& gauche, un signe de Rossolimo 4 droite et un signe de Mendel-Bechterew a droite. 

Le malade ne présente et n’a jamais présenté de troubles des sphincters. 

Pour ce qui est de la trophicité, on reléve seulement une diminution trés appréciable 
du volume des muscles des jambes et de ceux du tiers inférieur de la cuisse. Cette amyo- 
trophie est d’autant plus saisissante que la racine des cuisses apparait trés musculeuse 
ainsi que le trone et les membres supérieurs. Aucune contraction fibrillaire n'a été 
observée. 

Fonctions psychiques. Notre sujet présente une instruction rudimentaire puisqu’il n'a 
fréquenté l’école que jusqu’a l’Age de 12 ans, mais son intelligence est vive, sa mémoire 
bonne, son jugement sain. 11 décrit fort bien l’évolution de la maladie, et se fait un juge- 
ment exact sur sa condition actuelle. 

Organes des sens. Tous sont absolument intacts, les organes visuels compris. I] n’existe 
aucune ébauche d’atrophie optique non plus que de cercle cornéen de Kayser Fleischer. 

Conditions d’apparition et évolution de la maladie. Interrogée par nous, la mére du 
malade, intelligente et douée d’une excellente mémoire, a pu nous fournir les détails les 
plus circonstanciés. 

C’est au cours d’un bombardement que la mére a accouché, non pas dans un lit mais 
4 genoux sur la terre ; l’expulsion de l'enfant a été trés rapide. Celui-ci, pendant les tout 
premiers mois, semblait normal ; mais déja on remarqua que sa premiére dent n’appa- 

ait qu’a un an, qu’il faut pour le maintenir assis dans son berceau le caler avec des cous- 
sins. La famille, dés cette époque, inquiéte, va consulter aux Enfants Assistés, mais sans 
succés. 

L’enfant s’essaye 4 marcher a l’Age de 3 ans seulement, et déja A cette époque présente 
des mouvements involontaires singuliers. S'il est ému ousurpris, les muscles du tronc 
pris de spasmes toniques, se contractent vigoureusement entrainant une attitude en 
opisthotonos tandis que les membres supérieurs s’élévent comme dans un mouvement 
d'invocation ; cette crise spasmodique tonique dure pendant quelques secondes et s'ac- 
compagne de sueurs abondantes. 

Jamais le malade n'a présenté de crises de nature comitiale. 
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L’enfant va a l’école, y travaille réguliérement sans difficulté. Personne ne remarque, 
en dehors de la famille, les troubles moteurs passagers qui ont inquiété les parents. Tou- 
tefois par mesure de prudence, l'enfant ne sort qu’accompagné pour éviter les chutes que 
pourraient entrainer une émotion ou une surprise subite. 

A l’age de 10 ans, notre malade tente de sortir seul et fait une chute sur la région 
frontale et se blesse, ainsi qu’en témoigne une cicatrice linéaire. A partir de cette date 
l'enfant se plaint d’asthénie, de fatigue générale et déclare qu’il est incapable de travail- 
ler, bien qu’il puisse cependant marcher assez correctement pour se rendre a |’Asile 
Sainte-Anne pour y consulter. On aurait, a cette époque, proposé une intervention 
cranienne ; toujours est-il qu’une ponction lombaire est pratiquée a la suite de laquelle 
état s’aggrave 4 tel point que le jeune malade ne peut plus marcher. De plus, s’il a 
conservé la faculté de lire et d’écrire, il ne sait plus calculer. 

De 10 4 12 ans, notre malade en est donc réduit 4 demeurer confiné a la maison, ne 
pouvant que péniblement se déplacer dans sa chambre, en s’appuyant aux murs. 

A 12 ans, chute plus grave que la prédédente, le malade, 4 la suite d’une crise spas- 
modique, fait une chute de sa chaise et tombe dans le foyer : il en résulte de larges 
brdlures a la cuisse gauche dont les cicatrices gaufrées sont trés apparentes aujour- 
d’hui. 

De 12.4 19 ans, il semble que l'état aussi bien physique que psychique nese soit pas 
modifié: le sujet demeure claustré, mais ses facultés intellectuelles demeurent intactes. 


En résumé, il s’agit chez notre malade d'un syndrome assez complexe 
oi prédominent, de loin, les désordres extrapyramidaux ou plus exacte- 
ment striés. Ainsi que nous venons de le montrer, la symptomatologie 
s'avére presque uniquement motrice puisque toutes les fonctions de la 
sensibilité, le psychisme, le jeu des sphincters, les organes des sens, 
l’ceil compris, sont normaux. 

L’attention est attirée d’abord par l’intensité des spasmes musculaires 
toniques, lesquels s’étendent 4 presque toute la musculature striée, spas- 
mes a type d’extension pour les membres abdominaux et a type alternant 
pour les membres thoraciques. Lorsque ceux-ci surviennent, tout le corps 
se trouve immobilisé et fixé dans Il’extension, la téte est rejetée en 
arriére, creuse l'oreiller ; souvent méme apparait une lordose avec opis - 
thotonos ; en méme temps les membres supérieurs se fléchissent 4 demi 
tandis que les doigts s'étendent en présentant des mouvements lents 
nettement athétosiques. Dans I’intervalle des spasmes, c’est-a-dire pen- 
dant les périodes de repos, le tonus musculaire non seulement ne se 
montre pas augmenté, mais apparait diminué, ainsi qu’en témoignent, 
d’une part, l’épreuve de l'hyperextension de la main, de l’hyperflexion de 
l’avant-bras et de la jambe. Il semble également que les réflexes antago- 
nistes sont diminués, ainsi que le montre le test du ballottement de la 
main. 

Malgré ces spasmes, la plupart des mouvements volontaires spontanés 
ou commandés peuvent étre poursuivis avec une force normale ; toutefois 
la marche et la station debout sont difficiles en raison de l’hyperextension 
forcée des deux pieds qui impose au sujet une démarche digitigrade. 

La face se montre sensiblement moins atteinte, cependant des spasmes 
déforment la commissure des lévres, et conférent au malade un facies 
crispé et, parfois méme, un rire sardonique ; la parole saccadée et hési- 
tante demeure distincte et compréhensible. 
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Ajoutons que, trés fréquemment, se produisent sur le menton des myo- 
clonies d’amplitude assez grande et d’une assez grande lenteur ; ces con- 
tractions involontaires du carré des lévres et de la houppe du menton 
offrent un aspect vermiculaire particulier . 

En dehors de ces phénoménes moteurs d'ordre extrapyramidal, nous 
ne trouvons qu'un trés petit nombre de signes qui puissent étre imputés 
a une lésion de la voie pyramidale : signes de Rossolimo, de Mendel- 
Bechterew, de Babinski 4 droite. signe de |’éventail 4 gauche. 

Rappelons enfin que nous n’avons observé aucun symptéme qui puisse 
étre rattaché 4 une désorganisation de l'appareil cérébelleux, non plus 
qu'a une alteration du « cerveau psychique ». 

Un tel complexus symptomatique est, par soi-méme, assez expressif 
pour autoriser a affirmer que la lésion causale porte, au premier chef, sur 
le systéme strié (noyaux lenticulaires et caudés). 

Est-il possible d’aller plus avant et de décider, des noyaux striés, 
quelle est la région la plus lésée ; striatum (putamen et n. caudé) ou 
pallidum (globus pallidus et cellules du type I du striatum) ? Nul doute 
que certains neurologistes, en raison de la primauté des spasmes, n’hési- 
teraient point 4 mettre a la charge du systéme dont se compose le stria- 
tum les lésions majeures dont notre sujet est atteint ; mais pour nous une 
plus grande réserve nous parait la seule attitude 4 garder. Et si nous 
n’hésitons pas a porter le diagnostic de syndrome strié, nous n’aurons 
garde de préciser une prédominance des altérations, si tant est que celle- 
ci puisse étre démontrée, sur le striatum ou le pallidum. 

Une autre question qui tout naturellement se présente 4a l’esprit est de 
savoir dans quel groupe de faits rentre l’observation du malade que nous 
venons de présenter. 

De par l'anamnése, certaines hypothéses peuvent étre rejetées. Ainsi 
qu'on I’a vu, nous sommes en présence d’une maladie congénitale dont 
les premiers symptOmes ont apparu pendant les tout premiers mois de la 
vie. Peu accusés tout d’'abord, ces désordres moteurs se sont aggravés 
non pas lentement et progressivement, mais par saccades pour atteindre 
le degré od nous les observons aujourd'hui. Les données nous autorise- 
raient a rejeter I"hypothése d'une dégénération hépato-lenticulaire de 
Wilson si d’autres faits n’avaient pas déja suffi 4 miner cette hypothése. 

Par plusieurs cétés, notre observation se rapproche des faits qui ont 
été groupés sous |'étiquette de Dystonia musculorum deformans et dans 
lesquels, outre les spasmes caractéristiques. se montrent des phéno- 
ménes de rigidité décérébrée et par lesquels, d’ailleurs, se justifie le 
sous-groupe défini par Wechsler sous le titre de forme myostalique. Il en 
est de méme pour ce qui est de l'état dysmyélinique décrit par Cécile et 
Oscar Vogt. Toutefois l’'absence d'hérédité familiale, le défaut de pertur- 
bations de I’intellligence et méme du psychisme en général, nous autorise 
4 rejeter hors du cadre du syndrome de Vogt le cas que nous présen- 
tons. 

Peut-on songer & la maladie d'Hallervorden-Spatz ? nous voulons dire 
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a la dégénération pigmentaire du globus pallidus? Nous ne le croyons pas. 
Ici, non seulement la parole est affectée grossi¢rement dés le début de la 
maladie, mais encore on assiste a une rapide régression des facultés intel- 
lectuelles, ce qui signifie d’ailleurs que, a l'exemple de la maladie de 
Wilson, les lésions cérébrales sont trés loin de se confiner au systéme 
des corps striés. 

Au reste, il faut convenir que si les faits cliniques autorisent bien a 
établir des types morbides assez bien individualisés, l’anatomie patholo- 
gique n’a pas sanctionné les divisions qu’ont introduites les cliniciens et 
que les cadres qui nous sont offerts aujourd'hui ne peuvent étre que pro- 
visoires. 

En derniére analyse, nous pensons que |l'’observation de notre malade 
représente un type un peu particulier des syndromes congénitaux du corps 
strié assez proche sans doute de l'état dysmyélinique et de la dystonie 
musculaire déformante. 


Travail de I’ Hospice P.-Brousse (Villejuif). 


Etude clinique et anatomique des métastases cérébro-spinales 
du cancer pulmonaire, par J. LHERMiTTE, R. HUGUENIN et E. VERMEs. 


Parmi les cancers viscéraux, les néoplasies qui se développent dans le 
parenchyme pulmonaire comptent parmi les plus aptes 4 donner nais- 
sance 4 des métastases du cerveau, du cervelet et dela moelle épiniére. 

Sans prétendre a épuiser les statistiques qui ont été établies sur ce 
point, nous rappellerons que, selon Elkington, on observe les métastases 
encéphaliques dans 33 % des cas, selon Meager et Eisenhardt dans 35 %, 
selon Grant dans 13,5 %, selon Briinner dans 37,8 %, selon Globus et 
Zelinsky dans 20 %, enfin que sur 68 cas relevés par Gallavardin et 
Varay, l’on compte 12 faits compliqués de métastases cérébrales. 

La connaissance des symptémes par lesquels ces localisations encépha- 
liques du processus néoplasique se traduisent doit retenir, croyons-nous, 
l'attention d’autant plus vivement que, dans des cas non exceptionnels, 
ainsi que le rappelait André Thomas et que le montre une observation 
de Babonneix, Halphen et Wilson, la maladie peut se dévoiler a ses dé- 
buts par des manifestations purement eérébrales. 

Nous avons observé a I'Institut du Cancer dirigé par G. Roussy deux 
cas qui nous semblent propres 4 quelque méditation : 


Cas Val... — Le malade V... Jules, Agé de 62 ans, originaire de la Sarthe (Obs. 23.817 
del’ Institut du Cancer), entre le 8 juillet 1938, envoyé par un ophtalmologiste du Mans,, 
parce que le sujet présente, depuis janvier, un ptosis de la paupiére supérieure gauche. 
Ce ptosis se double de douleurs temporales, et en juin apparait, al’angle externe de |'ail 
gauche, sur le bord externe de la cavité orbitaire, un petit nodule dur, douloureux, qui 
semble adhérent a l’os. Le mois suivant une autre nodosité survient un peu au-dessus, 
dans le cuir chevelu. 

Lorsque nous voyons le malade, la tuméfaction de l’angle externe de l'@il, de con- 
sistance dure et osseuse, parait solidaire de la paroi orbitaire. Elle fait d’ailleurs saillie 
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dans la cavité et repousse leglobe oculaire. Elleest douloureuse. Elle s'‘accompagne d'une 
diminution de l’acuité visuelle de ce cété et d'une parésie de la paupiére supérieure. Le 
malade a beaucoup maigri (7 kg. en 3 mois), ila perdu l’appétit ; mais il ne présente pas 
d’autre tuméfaction apparente que la masse orbitaire et le nodule du cuir chevelu sous- 
jacent. 

Néanmoins, l’interrogatoire nous montre, tout de suite, que la lésion cutanée n'est 
sans doute qu'une métastase, car au début de janvier, toute l’histoire de la maladie 
commence par un autre épisode : « congestion pulmonaire », dit le malade. Un soir, aprés 
une sensation de froid, fatigue intense, fiévre, toux fréquente avec expectoration banale, 
douleur légére 4 gauche : le médecin parle de congestion pulmonaire gauche. Etle syn- 
drome aigu dure une dizaine de jours. La radiographie nous montre une énorme masse 
occupant la plus grande partie du lobe supérieur gauche. Sa limite imprécise, l'intégrité 
de l'apex, en imposent pour un épithélioma primitif, dont le début clinique fut celui 





Fig. 1. — Nombreux noyaux meétastatiques distribués dans les régions cortico-sous-corticales. 


d'une pneumopathie aigué, début sifréquent, comme l'un de nous l’a démontré dans sa 
thése. L’opacité déborde dans le médiastin, refoule la trachée du cOté opposé : c'est 
presque la une de ces formes médiastino-pulmonaires, tout au moins uneforme a Crois- 
sance rapide. 

Quelques jours plus tard, l'apparition d'un nodule sous-cutané abdominal permet 
une biopsie ; celle-ci confirme le diagnostic en montrant une image polymorphe, aspect 
pseudo-glandulaire, nappe diffuse de cellules souvent réduites a leur noyau, effilées ou 
arrondies : épithélioma du poumon 4 petites cellules, comme l’a dénommé l'un de nous. 

Pendant un mois il ne se passe rien de nouveau et le malade est soumis a une radio- 
thérapie « psychothérapique », d’autant qu'il est arrivé avec une fiévre oscillant aux 
environs de 38° et qui persiste. 

Assez brusquement; le 7 aodt, les infirmiéres relatent que le matin ce malade leur 
parut désorienté. Il fabule ; par ailleurs il est si vertigineux qu’il ne peut plus se lever 
sans perdre |’équilibre. Mais quand nous l'interrogeons 4 la visite, nous ajoutons a'l'im- 
pression donnée par les infirmiéres une autre note, qui nous parait intéressante : c'est 
leuphorie de notre malade. 

Cet homme qui, les jours précédents, se lamentait constamment sur son état de santé, 
qui récriminait chaque jour parce que sa fiévre ne diminuait pas, se plaignait de son 
manque d’appétit et de ce qu'il continuait 4 souffrir... nous apparut trés heureux de 
son sort. Poussions-nous l'interrogatoire pour l'amener a se plaindre, rien n’altérait 
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sa soudaine bonne humeur ; « il ne se sentait plus fiévreux, il allait certainement bien 
déjeuner, il serait enchanté d'une médication nouvelle, l'existence 4 l‘hépital était 
agréable, sans parler du commerce avec les médecins et les infirmiéres.» En quittant ce 
lit l'un de nous assura qu’il s’agissait certainement 14 d'un syndreme du lobe frontal. 

Les jours suivants, l’‘euphorie continua et c’était apparemment une partie plaisante 
de la visite qu’une conversation avec un malade aussi optimiste. Parfois méme, 
d’autant qu'il était vertigineux, on pourrait dire « cérébelleux fonctionnel», notre 
homme semblait dans un léger état d’ébriété. 

En effet, en dehors de ce syndrome, le malade ne présentait aucun signe neurolo- 
gique : réflexes normaux, aussi bien tendineux que cutanés ; force musculaire égale des 
deux cétés, pas de signes extrapyramidaux. Enfin, fen dehors d'une apparence désor- 
donnée de certains gestes, les épreuves classiques de la fonction cérébelleuse ne dévoi- 
laient pas de dysmétrie (notons simplement pour mémoire la parésie de la paupiére). 





Fig. 2. — Trois gros noyaux métastatiques dans le lobe droit du cervelet, petits foyers disséminés. 


Le seul phénoméne particulier que nous voulons retenir contemporain de la survenue 
des troubles psychiques, c’est l‘apparition d’une brusque poussée thermique a 39°3. 
Cette température n’avait jamais été atteinte, le jour suivant comme le précédent elle 
revint autour de 38°. 

Huit jours plus tard, trois phénoménes sont survenus : d’abord le malade est comple- 
tement dément, il ne sait absolument plus ce qu’il fait, il faut le surveiller continuelle- 
ment, mettre des planches au lit ; il ne parait plus comprendre, et, si ses phrases sont 
intelligibles, elles ne disent rien de précis, et n’ont aucun rapport avec la situation du 
malade et la conversation engagée. D'autre part, il présente une rétention d‘urine, sur- 
venue progressivement en 2-3 jours, et va bientét devenir une anurie compléte. Enfin, 
tout son corps s'est parsemé de lésions de staphylococcie. 

Les deux jours suivants, le syndrome reste identique, mais le troisiéme jour on 
constate soudain deux autres phénoménes. 

D’une part, l'apparition d'une efflorescence profuse de métastase cutanées, intra- 
dermiques ou sous-cutanées, avec prédominance dans la région encéphalique. 

D’autre part, une raideur de la nuque intense rappelant celle des méningites cérébro- 
spinales ou le tétanos, mais sans Kernig ; elle s'’accompagne d’une hyperesthésie cutanée 
extrémement vive. Les réflexes sont normaux, mais la recherche du signe de Babinski, 
pratiquement indifférente, conduit 4 mettre en évidence qu'il existe chez ce malade 
des réflexes de défense faux, mais aussi des réflexes vrais, notion qui nous parait trés 
intéressante. 
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Ces phénoménes ne s'accompagnent pas de poussée thermique (le matin 37°, la veille 
au soir 37°4), mais le pouls est a 140. Il existe un tremblement des mains. 

Une ponction lombaire est faite le jour méme (18 aodt a 14 h. 40, c’est-a-dire 15 heures 
avant la mort du malade). Le liquide céphalo-rachidien montre : 0 gr. 56 d’albumine, 
1,6 éléments par mmc. a la cellule de Nageotte. Le liquide est clair. Mais la lame, 
faite avec le culot de centrigufation, ne montre que de trés rares lymphocytes et pas 
d’autres cellules ; par contre, d’assez nombreuses hématies. Ce culot était si peu impor- 
tant qu’il n'a pas été possible d’en inclure dans la paraffine pour étudier cette formule 
cytologique sur coupes. 





Fig. 3. — Trés nombreux petits foyers vasculaires dans lesquels essaiment des cellules néoplasiques. Centre 
semi-ovale et régions sous-corticales. 


Etude anatomique. A l’autopsie : masse tumorale siégeant dans le hile gauche, 
blanchatre, de 5 cent. de diamétre, entourée d'une zone gangréneuse. Noyaux métasta- 
tiques dans les cétes, le poumon, les surrénales, la prostate, le cerveau, le cervelet, la 
moelle dorsale, la dure-mére. 

L*histologie montre que tous les noyaux métastatiques se composent, comme la 
masse primitive, de cellules en grains d’orge réguliéres (épithélioma 4 petites cellules 
et souvent baignant dans des lacs hémorragiques. 

Topographie des méstastases encéphaliques. Celle-ci défie toute description ; cepen- 
dant nous relevons ce fait curieux que les nodules trés nombreux que font apparaitre 
les coupes horizontales se disséminent soit dans le cortex soit a la jonction des substances 
blanche et grise, et que la plupart de ces noyaux possédent unejteinte hémorragique. 

Dans le cervelet (v. fig. 2) de volumineux noyaux trés hémorragiques profonds 
coexistent avec des noyaux plus petits siégeant dans la substance corticale. 

Dans la moelle, un noyau reconnaissable a l’ceil nu et identifié histologiquement, 
occupe une corne postérieure et envahit le cordon de Burdach correspondant. 
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2° Cas. — Il s’agit d’un homme Agé de 34 ans chez lequel le diagnostic de cancer du 
poumon droit avait été porté et qui succomba rapidement. 

L’autopsie confirma la présence d'une masse néoplasique occupant toute la moitié 
supérieure du poumon droit et décela l’existence de trés nombreuses métastases : dans 
le foie, les ganglions périgastriques, le corps thyroide, la rate, les surrénales, le pancréas, 
Vintestin, les poumons, le cerveau et le cervelet. 


Topographie des métastases encéphaliques. — De méme que dans le fait précédent, 
les noyaux Se distribuent au hasard de la coupe, mais cependant affectent des régions de 
prédilection : cortex cérébral, substance blanche sous-corticale, ganglions centraux au 
niveau de la scissure de Sylvius ; la substance blanche sous-corticale se montre criblée, 
littéralement, de petits nodules néoplasiques et hémorragiques (voir fig. 3). 

Dan le cervelet, les métastases sont également nombreuses ; deux plus volumineuses 
occupent le pied de la protubérance annulaire. 

Histologiquement, les tumeurs, toutes de méme type, sont forméesde petites cellules 
en grains d’orge (oat cells) des Anglais infiltrant le tissu nerveux. En de nombreux en- 
droits, ces cellules entourent, a distance, les axes vasculaires. 


Considérations cliniques. — Chez le premier de nos malades, nous 
fames rapidement orientés vers l'idée de métastases cérébrales en rai- 
son de |l’apparition soudaine de perturbations psychiques, de cette eupho- 
rie si spéciale aux tumeurs du lobe préfrontal, des vertiges, dela déso- 
rientation mentale, enfin de la survenance d’un véritable état démentiel. 
La carence de troubles spécifiques des appareils cérébelleux, extrapyra- 
midal et pyramidal n‘infirmant en rien le diagnostic de métastase fron- 
tale. A cette étape des métastases frontales dont le développement fut assez 
rapide, fit suite l’apparition trés brutale d’un syndrome d’irritation mé- 
ningée caractérisé par la raideur de la nuque sans signe de Kernig, 
I'hyperalgésie généralisée, les mouvements de défense vrais tels que les a 
décrits notre Maitre le P™ Guillain. 

Ce syndrome méningé ne se doubla pas d’ascension thermique mais 
s'accompagna d'une extraordinaire efflorescence de métastases cutanées 
localisées 4 la région céphalique. La ponction lombaire en nous décelant 
une hyperalbuminose sans pléiocytose montrait que nous étions en pré- 
sence non pas d'un envahissement massif des méninges par les éléments 
néoplasiques, mais bien plutét d’un raptus vasculaire généralisé des mé- 
ninges ainsi qu'on |'observe dans le syndrome métastatique aigu sur le- 
quel l’un de nous (R. Huguenin) a attiré |'attention 4 plusieurs reprises, 
Qu’il s’agisse ici réellement d'une réaction intense des vaisseaux cérébro~ 
méningés devant l'envahissement néoplasique, la chose nous est démon- 
trée par I'histologie, laquelle nous a fait voir l’intensité et l'étendue du 
processus de vaso-paralysie et les nombreux extravasats hémorragiques. 

Avant de terminer, nous voudrions toucher briévement un point d’his- 
tologie pathologique : celui-ci a trait au mode d’infestation des centres 
nerveux par les cellules néoplasiques. Celle-ci est-elle réalisée par la voie 
lymphatique, la voie veineuse ou la voie vasculaire ? L’on sait que lors- 
qu'un néoplasme cérébral primilif donne des métastases dans le cerveau, 
le cervelet ou la moelle, l’envahissement s’effectue par |’intermédiaire des 
gaines périvasculaires ; certaines apparences donneraienta penser au’il en 
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va de méme dans les cas que nous visons, puisque les parois vasculaires 
libres sont enveloppées parfois d'une gaine épithéliale néoplasique. 

Ce n'est ici qu’une apparence. En effet, ainsi que le montrent bien des 
faits, les cellules néoplasiques peuvent, a la faveur des hémorragies et de 
la vaso-dilatation si poussée que celle-ci peut aller jusqu’a la rupture pa- 
riétale, envahir directement les gaines de His ou de Virchow-Robin et 
ainsi sembler coloniser en suivant les espaces périvasculaires. En réalité, 
l'infestation des centres nerveux se réalise bien par la voie vasculaire, et 
nous ne voyons aucune raison valable pour imaginer un mode d ‘infestation 
cérébrale différent de celui que nous sommes obligés d’admettre pour les 
multiples métastases viscérales. 

Ce qui nous semble digne d’étre souligné, c’est l’aptitude que présen- 
tent les éléments néoplasiques issus du poumon 4 se greffer et a se mul- 
tiplier dans la substance nerveuse centrale. 

Il convient d'ajouter aussi que les lacs sanguins qui résultent de |'éry- 
throdiapédése ou des ruptures vasculaires ne sont pas moins propices 4 
la pullulation des cellules néoplasiques. Un autre fait qui s’inscrit en 
faveur du facteur vasculaire dans |’essaimage des métastases des cancers 
du poumon c’estla brusquerie de leur apparition, laquelle justifie le terme 
de syndrome métastatique aigu par lequel R. Huguenin les a caractérisées. 
Est-il besoin de rappeler que Sieffert, Globus et Zelinsky, Roger et Pail- 
las ont relevé, comme nous-mémes, le caractére de soudaineté, de brutalité 
méme, que revét | infestation nerveuse d’ordre métastatique. 

Un dernier point : est-il possible sinon de donner, du moins d’entrevoir 
l’explication de la localisation singuliére des nodules métastatiques céré- 
braux soit dans les ganglions centraux soit, plus encore, dans la zone 
immédiatement sous-corticale ? Bien qu'il ne s'agisse ici que d’une hypo- 
thése, il n'est pas interdit de penser que si la localisation des foyers mé- 
lastatiques cérébraux affecte une prédilection frappante pour les régions 
qui sont atteintes par les lésions d'origine vasculaire, cela tient précisé- 
ment au fait que les embolies néoplasiques microscopiques sont arrétées 
dans les zones ov les vaisseaux nourriciers s‘éparpillent en ramifications 
terminales, nous voulons dire dans les territoires d’irrigation les plus 
pauvres et donc les plus aisément adultérés. 


(Travail de [' Institut du Cancer.) 


M. F. Tarésaut. — J’ai eu l'occasion d’observer récemment six cas de 
« forme cérébrale du cancer primitif du poumon ». L'un de ces cas, 
observé avec Puech et Stuhl, concernait une femme venue consulter 
pour des troubles aphasiques ayant débuté sept mois auparavant ; le 
fond d'ceil fut A ce moment trouvé normal. Un mois plus tard, la malade 
avait une hémiplégie droite avec aphasie, hémianopsie _latérale 
homonymie, alexie et stase papillaire A ‘intervention, Puech trouve et 
ponctionne un kyste du pli courbe de |’hémisphére gauche, avec une 
petite tumeur murale ; l'examen histologique ayant montré une structure 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 74, N° 2, FévareR 1939. 16 





mf 


218 SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS 


épithéliale cylindrique, de nombreux examens furent pratiqués en vue 
de découvrir la tumeur primitive ; ils furent négatifs, y compris l’examen 
radiologique des poumons. 

Cette premiére opération fut suivie d'une guérison clinique complete. 
Dix-sept mois plus tard survint un épanchement pleural unilatéral inta- 
rissable, formé d’un liquide citrin, incoagulable ; tout un hémithorax 
était d'une opacité absolue aux rayons X, méme aprés évacuation du 
liquide suivie d injection d’air. Trois mois aprés l'apparition de cet épan- 
chement symptomatique d'un cancer pleuropulmonaire, la malade vit 
réapparaitre les troubles nerveux disparus depuis vingt mois. Une se- 
conde intervention permit d’extirper une énorme tumeur solide qui com- 
primait | hémisphére gauche ; l’examen histologique montra un aspect 
semblable a celui de la premiére tumeur et qui rappelait en tout point 
un cancer bronchique. 

Cette deuxiéme opération fut encore suivie de la guérison des troubles 
nerveux. La malade finit par mourir de cachexie quelques mois plus 
tard. 

Cette bréve observation montre : 

1° Que les troubles cérébraux ont précédé de deux ans les manifesta- 
tions pleuropulmopaires. 

2° Que l’ablation de la métastase cérébrale a guéri pour dix-sept mois 
l’hémiplégie droite avec aphasie et hémianopsie. 


M.L. Basonnerx. — Dans cette question, il faut se méfier des surprises. 
Chez une de nos malades, atteinte d’un cancer pulmonaire, l’apparition 
d'un diabéte insipide nous avait fait faire le diagnostic de métastase infun- 
dibulo-tubérienne. A l’examen histologique de cette région, effectué par 
M. J. Lhermitte lui méme, lésions syphilitiques évidentes, sans aucun 
signe de cancer. 


M. Raymond Garcin. — Aux remarques de M. André-Thomas, de 
M. Thiébaut, je désirerais ajouter que, pour ma part, en présence d'une 
tumeur cérébrale chez un sujet au dela de la cinquantaine, je fais prati- 
quer systématiquement un examen radiographique des poumons, car 
de toutes les tumeurs susceptibles de coloniser secondairement dans le 
névraxe, le cancer du poumon est celui qui le plus longtemps reste muet 
cliniquement. 

Avec Huguenin nous avons rapporté ici méme (R. N. 1935. II, p. 55) 
l'histoire de ce sujet qui fit un syndrome de ramollissement cérébral, en 
guérit presque complétement et chez qui, pour un amaigrissement inexpli- 
qué, je fis pratiquer un examen radiologique des poumons 4 la recherche 
d'une tuberculose pulmonaire, examen qui devait révéler un cancer 
médiastino-pulmonaire jusque 14 inaudible et sans aucune traduction 
clinique. Secondairement, un syndrome d'hypertension intracranienne fit 
son apparition. Huguenin a développé a l'occasion de ce cas |’intérét 
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pathogénique du syndrome meétastalique aigu quila décrit et retrouvé 
dans les autres organes. Nous n’y reviendrons pas. 

L’année derniére 4 Bichat pour un syndrome frontal d’allure progres- 
sive chez un homme de 60 ans, nous fimes. instruit de ces faits, pratiquer 
systématiquement un examen radiographique des poumons qui devait 
nous montrer un cancer pulmonaire jusque-la insoupconnable clinique- 
ment, et différer chez un sujet affaibli, sans stase, une intervention neuro- 
chirurgicale que nous aurions demandée sans cette constatation. Certes, 
hypertension intracranienne, chez un sujet résistant, peut commander 
en pareil cas uneintervention décompressive, et Petit-Dutaillis et Schmite 
ont méme pu a 2 reprises enlever avec succés prolongé une tumeur du 
cerveau secondaire 4 un néoplasme du sein, néanmoins, les chances de 
pouvoir faire quelque chose d’utile sont grandement diminuées en matiére 
de tumeur secondaire du cerveau d’origine pulmonaire. 


Hypertrophie musculaire de l'adulte 4 constitution rapide. Action 
du traitement thyroidien (2° présentation), par MM. MoLLaret 
et SiGWALD (paraitra ultérieurement). 

Résumé, — Chez un homme de 51 ans, s’installent simultanément des 
troubles musculaires et une insuffisance thyroidienne. Les troubles muscu- 
laires consistent en hypertrophie musculaire généralisée, avec sensation 
de gonflement et crampes, sans diminution nette de la force. Les muscles 
font saillie sous la peau et ont une consistance ferme. I] n'existe pas de 
réaction myotonique mécanique, mais 4 l’examen électrique certaines 
fibres musculaires présentent une certaine réaction myotonique. L’in- 


‘suffisance thyroidienne se traduit par une infiltration de la peau et du 


tissu sous-cutané, et par l’abaissement du métabolisme basal. 

Aprés un traitement par Il’extrait thyroidien, les modifications muscu- 
laires s’atténuent, et trois mois aprés le premier examen, on ne constate 
plus d’hypertrophie musculaire, ni de modifications de consistance des 
muscles. Les relations qui unissent le syndrome musculaire et |'insuffi- 
sance thyroidienne exigent d’étre discutées. 


Examens électrophysiologiques du malade présenté par 
MM. Mollaret et Sigwald, par M. Georces BourGuUIGNON. 


Aprés le traitement, j’ai refait les mémes examens qu’avant le trai- 
tement. 

L’amélioration clinique est confirmée par les examens électrophysio- 
logiques. 

1° On ne retrouve plus de contractions lentes dans les muscles qui 
n'avaient que de la lenteur. 

2° La myotonie du biceps a nettement diminué. 

En effet, la chronaxie des fibres myotoniques est passée de 60< a 
52s, soit une diminution de 8:. 

Cette diminution de la chronaxie prend toute sa valeur de l'étude 
graphique de la contraction. 
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La comparaison avec les graphiques pris avant le traitement montre 
que la hauteur de la contraction myotonique a diminué par rapport a 
la hauteur de la secousse vive initiale et la durée de la contraction est 
nettement plus faible. 

Il y a donc diminution du nombre des fibres myotoniques et diminu- 
tion de la durée de la contraction de ces fibres. 

Le détail de ces examens paraitra\dans un mémoire original. 





Addendum 4 la séance de décembre 1938. 





Sar la sclérose inflammatoire de la substance blanche des hémi- 
sphéres (Spielm»yer). Contribution a l'étude des scléroses dif- 
fuses, par MM. L. van Bocagat et J. pe Busscuer. (Paraitra comme 
mémoire original.) 

Les auteurs rapportent l'étude clinique et anatomique d'une forme 
pseudotumorale de sclérose diffuse subaigué, caractérisée par |l’intensité 
et l’extension de la formule glio-mésenchymateuse, l'importance des 
lésions corticales, la discrétion et la répartition diffuse de la démyélinisa- 
tion prédominant sur le péle occipital du cerveau et symétrique. 


M. J. Luenmitre. —II m’est difficile de dire quel point j’ai été heureux 
d’entendre la communication de mon ami van Bogaert sur la sclérose 
inflammatoire de la substance blanche car elle m’a évoqué le souvenir 
d’un cas tout analogue, me semble-t-il, et que j'ai étudié pendant la 
guerre avec H. Claude. Dans notre fait comme dans celui de M. van 
Bogaert, nous avons relevé la survenance de troubles d’ordre agnosique 
et appraxique ainsi que des crises trés curieuses d’opisthotonos. A 
l'autopsie j'ai constaté un aspect particulier du centre ovale de coloration 
lie de vin semé de sugillations et assez semblable 4 celui que donne 
certains ramollissements. L’étude histologique nous fit découvrir I'exis- 
tence d'un processus diffus étendu a toute la substance blanche centrale 
caractérisé par la prolifération de la macroglie protoplasmique et fibril- 
laire, la désiantégration des gaines myéliniques et des cylindraxes 
dont les débris bourrérent littéralement certains macrophages névrogli- 
ques, enfin parl’infiltration massive des gaines périvasculaires par des 
lymphocytes et des histiocytes. Incontestablement, nous étions en pré- 
sence d’une leuco-encéphalite subaigué dont |’évolution fut coupée de 
rémissions et méme de régressions symptomatiques. 

Un cas de ce genre peut-il étre incorporé dans le groupe encore mal 
délimité des scléroses en plaques géantes ou dans celui de la maladie de 
Schilder ? Les auteurs se sont prononcés en sens divers. Pour nous qui 
estimons que la maladie de Schilder doit étre démembrée, car ony a 
incorporé des faits trés dissemblables, nous croyons qu'il est légitime de 
rapprocher notre cas de celui de M. van Bogaert et de lui appliquer !'éti- 
quette de leuco-encéphalite subaigué. 
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Un dernier point doit étre remarqué: celui-ci a trait a l’anatomie patho- 
logique. 

M. van Bogaert a souligné le fait que dans le cas de leuco-encéphalite 
qu il put étudier, les gaines de Virchow-Robin se montraient distendues 
par des infiltrations cellulaires dans des portions de parenchyme au sein 
desquelles n’apparaissait aucune trace de désintégration, de telle sorte que 
la lésion vasculaire présentait un caractére de parfaite autonomie. A notre 
sens, l’on peut aller plus avant et tirer de cette constatation une déduc- 
tion étio-pathogénique. 

Cependant dans la sclérose en plaques ot |’on peut observer des 
infarcissements lympho-plasmocytaires des espaces de Virchow-Robin 
sur des territoires libres de toute désintégration myélinique, la présence 
de ces « gainites lympho-plasmocytaires » implique, a notre sens, l’idée 
que le facteur causal dela maladie est d'origine exogéne, que ce que 
l'on désigne, outre-Rhin, du terme de Noxe, a suscité d’abord la réaction 
vasculaire du type que l'on appelait autrefois inflammatoire. D’ou l'on 
peut conclure, en derniére analyse, que la cause méme du processus 
morbide ne doit pas étre cherchée dans |’organisme lui-méme, mais dans 
un facteur exogéne en action sur celui-ci. 

La présence de plasmocytes s’inscrit dans le méme sens. Si dans les 
dégénérations massives des centres nerveux telles qu'on les observe dans 
l'encéphalomalacie oa les foyers apoplectiques s'accompagnent de réac- 
tions vasculaires si importantes que celles-ci ont été pendant longtemps 
considérées comme le témoignage d'un processus inflammatoire, ce qui 
n’est pas exact, la présence de plasmocytes abondants autour des vais- 
seaux spécifie, d’aprés notre expérience en histopathologie humaine et 
expérimentale, la réalité d’une cause, nous voulons dire d'un facteur 
toxique ou infectieux 4 l’origine de la maladie ou compliquant un pro- 
cessus d'un autre ordre et se superposant a celui-ci. 





SOCIETES 


Société médico-psychologique. 


Séance du 22 décembre 1938. 


Psychopathie et criminalité dans quatre générations de tziganes d Alsace, 
par MM. Detmonp et CARRFRE. 


Ces 4 générations totalisent 81 individus dont 24 présentent des tares mentales a 
réactions criminelles ; l'un d’eux a commis 3 assassinats. 

Discussion de l’influence des facteurs éthniques et du milieu social pour lequel ces 
sujets sont en état d’anatopisme. Discussion des mesures prophylactiques chirurgicales 
(stérilisation, eugénique) ot sociales (dispersion, éviction, fixation, adaptation). 


Epilepsie et paralysie générale. Les épileptiques paralytiques postthérapeu- 
tiques, par MM. H. Rocer et J. ALLIEz. 


L’épilepsie peut survenir au cours de la paralysie générale 4 un stade précoce ou a 
un stade tardif. L’épilepsie dite postmalarique ou postthérapeutique (stovarsol, sulfo- 
sine) rentre dans le cadre de l'épilepsie tardive et la cure n'y est pour rien. L’épilepsie 
de la paralysie générale se caractérise par des épisodes rares, mais parfois groupés en 
un état de mal, quelquefois elle est jacksonienne. 


Troubles psychiques et neurofibromatose de Recklinghausen. Considérations 
statistiques & propos d'une observation de cyclothyznie dissociée, par 
MM. Barraut et J. ALLIEz. 


Sur 21 observations, on ne reléve que 6 cas de troubles mentaux (4 de débilité et 


2 d’épilepsie). L’association de lg cyclothymie est exceptionnelle. 


Traitement de Ilépilepsie par l'association gardénal-strychnine, par 
MM. LatGnet-Lavastine et J. GALLort. 


Sauf peut-étre contre les équivalents, l'association de la strychnine au gardénal ren- 
force l’efficacité de celui-ci contre les troubles épileptiques, et fortifie état général. 
La dose optima est de 6/10° de milligramme de strychnine pour 5 centigrammes de 
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gardénal. La forme liquide (10 gouttes contenant 6/10° de milligramme de strychnine 
et 5 centigrammes de gardénal) est plus active que la forme solide. 


Rapports de l’érotomanie et de l‘hypochondrie par MM. Frerer et J. Masson. 

Exposé de 2 cas ot! | ‘hypochondrie, contrairement a ce qui est habituel, d’aprés M. Fre- 
tet, n’est ni une politique de |'érotomanie ni un travestissement du postulat. Les deux 
thémes se sont formés et développés parallélement 4 partir de facteurs affectifs com- 
muns (sentiments ét état d’infériorité, fixation maternelle) comme deux rejetons de la 


méme souche. 


Catatonie discordance. Noyau fondamental de la démence précoce, 
par M. J. Vie. 

La motricité du dément précoce présente les7 caractéres suivants : absence d’initia- 
tive, difficulté de mise en train et de régularité, continuation et persévération des 
attitudes, répétition stéréotypée des mouvements, négativisme, décharges épisodiques. 
Et ces caractéres de la catatonie, qui ne siégent pas sur l'ensemble de la motricité et va- 


rient sans cesse, réalisent la discordance. 


La discordance catatonie appliquée, par M. J. V!E. 

Cette communication est le corollaire de la prédécente. Dans le dcmaine de la vie de 
relation on note : les discordances praxiques, les discordances mimiques, les discordances 
idéoverbales, les discordances affectives et émotionnelles, la segmentation catatonique 
de la pensée. Dans le domaine viscéral c’est la brusquerie, l'ataxie,l'atypisme des phé- 


noménes humoraux, sécrétoires et lisso-moteurs. 
PAUL COURRON, 


Société d’Oto-Neuro-Ophtalmologie du Sud-Est. 


Séance du 17 décembre 1938. 


Paralysie unilatérale des 7 derniers nerfs craniens, sauf le VI, par néoplasie 
vraisemblable de la base, par MM. H. Rocer et R. Bernarp. 
Apparition successive, depuis un an et demi, d'une paralysie du VII, du VIII, puis 
des derniers nerfs craniens et du V. Légére dissociation albumino-cytologique du L. C.-R. 
F. O. normal, altération des contours et de la densité du rocher gauche a la radiogra- 
phie. Association d'une atteinte du plexus cervical du méme cété. Pas de néoplasie 


primitive décelable. 


Dysesthésie trigémellaire et hémisudation faciale 4 prédominance postmas- 
ticatrice, au cours d'une syringo-myélobulbie, par H. Rocer, J. Boupov- 
RESQUES et R. BERNARD. 

Chez un malade atteint d’anesthésie thermique et douloureuse du cou, du membre 
supérieur et du tronc, du cété droit, avec abolition des réflexes mais sans parésie ni 
atrophie, l'’examen dénote une dissociation des sensibilités, associée A des paresthésies 
dans le territoire de V3, et une hémisudation unilatérale droite prédominant 4 la face 


et apparaissant surtout au cours du repas, 
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Vertiges et hémisudation faciale paradoxale aprés stellectomie pour brachialgie 
traumatique, par MM.H. Rocer, J. Paittas et J. BoUDOURESQUES. 


Chez un traumatisé de guerre pour multiples lésions du bras gauche, ayant nécessité 
des amputations successives, survient une brachialgie intense qui parait justifier la 
stellectomie. Celle-ci ne peut guérir le malade, mais elle provoque un syndrome d’hé- 
misudation faciale paroxystique, des vertiges avec lipothymie et entratnement vers 
la gauche. 

Les A. discutent le caractére paradoxai de l’hémisudation faciale et la pathogénie 
des autres manifestations, tous accidents qui s’inscrivent contre la stellectomie. 


Myopie spasmodique transitoire stovarsolique, par M. Jean-SEDAN. 


L’A. signale pour la premiére fois l'apparition de phénoménes de myopie spasmo- 
dique transitoire aprés cure par le stovarsol sodique, tout 4 fait analogues aux myopies 
arsénobenzoliques et hectiniques. Le premier fait, survenu au cours de la sixiéme cure 
de 20 injections, se traduisit surtout par une amélioration de la vision de prés, en raison 
d’une forte presbytie et demeura un phénoméne toxique solitaire. Le second apparut 
aprés l’injection de 50 gr. de stovarsol en deux ans et se reproduisit dés la 2° ou 3 in- 
jection de chaque cure (4 4 5 heures aprés). La myopie était de 2,50. Le troisiéme fait, 
noté chez un médecin, se produisit aprés 5 cures et avait la méme importance diop- 
trique. Les crises, d’une extréme bénignité, sans cortége toxique appréciable, duraient 
de 20 a 40 heures et n’intéressaient en aucun cas les pupilles 


Mucocéle frontale ayant simulé une tumeur orbitaire, par MM. M. Brémonp 
et P. GuILLot. Nouvelle observation de cette rare affection qui avait simulé, dans le 
cas particulier, une tumeur orbitaire. 


Epilepsie, paralysie facio-trigéminale, hydrocéphalie interne chez un otorrhé- 
ique chronique ; guérison, par MM. N. Carreca et J.-E. PatLias. 

Un homme de 22 ans, qui est atteint d’otorrhée chronique droite depuis l’age de 

8 ans, ayant nécessité trois interventions, présente deux crises comitiales, une torpeur 

intellectuelle progressive, des céphalées. L’examen montre, outre la surdité droite, une 

hypoesthésie totale du V droit, une parésie du VII du méme cété, et un début de stase 

papillaire. Aprés trépanation temporale, on ponctionne une hydrocéphalie interne ; 

lamélioration est immédiate. Une deuxiéme poussée évolutive a lieu quelques semaines 

aprés, qui céde parfaitement au seul traitement médical. La guérison actuelle est com- 
pléte. J.-E. ParLias. 


Groupement Beige 
d’Etudes Oto-neuro-ophtalmologiques et Neurochirurgicales. 


Réunion annuelle du 13 décembre 1938. 


Présidence: M. Cueva, président. 


La pléthysmographie rétinienne dans ses rapports avec la neurologie, 
par M. A, Fritz (Bruxelles). 


Au point de vue technique, le rapporteur insiste sur la difficulté que l’on rencontre 
parfois 4 mesurer la pression rétinienne veineuse dans les cas ow celle-ci a une valeur 
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trés basse ; il rappelle les méthodes permettant de se faire une opinion sur Il'importance 
du débit sanguin et sur l'état des capillaires de la rétine. 

Bailliart a montré que le rapport entre la pression artérielle rétinienne et la pression 
artérielle générale (mesurée par Ces exemples a |’humérale) est d’environ | /2 lorsque la 
pression du sang est normale ou paranormale. Dans les cas d’hypertension artérielie, 
il semble plus exact de dire que la pression rétinienne est inférieure 4 la pression san- 
guine générale d’environ 45 mm. de Hg. 

Les facteurs capables d’accroitre la pression rétinienne par rapport a la pression san- 
guine sont principalement la vaso-dilatation endocrinienne et la constriction des vais- 
seaux rétiniens périphériques. Les variations de souplesse des parois des artéres céré- 
brales jouent également un réle dans le déterminisme des pressions rétiniennes minima 
et maxima. 

Les facteurs qui réglent la pression veineuse rétinienne sont plus complexes du fait 
que les veines rétiniennes sont en rapport avec certaines veines de la face et des fosses 
nasales. Une compression quelconque s’exercant sur les vaisseaux de la base du cerveau 
entraine une diminution du débit sanguin dans les artéres rétiniennes, mais non dans 
les veines, par suite précisément de l’existence de ces anastomoses. La pulsatilité vei- 
neuse, qui témoigne de la propagation des battements artériels au dela du systéme 
capillaire, est indice d'une congestion périphérique. 

Le syndrome d’entrave circulatoire cérébrale peut avoir une cause vasculaire (arté- 
rio-sclérose, hypertension générale) ou périvasculaire (arachnoidite périartérielle). 

Le syndrome congestif cérébral se traduit,du point de vue tonoscopique, de plusieurs 
facgons. Si les lésions n’intéressent que les artéres cérébrales et respectentles artéres 
périphériques, la pression rétinienne est trés élevée par rapport a la pression sanguine 
générale ; sila congestion s'étend aussi aux vaisseaux plus petits, les deux pressions réti- 
nienne et générale tendent a reprendre un rapport normal ; si enfin la vaso-constriction 
prédomine a la périphérie, on observe de I'hypotension rétinienne. 

En terminant, le rapporteur rappelle les caractéristiques tonoscopiques du syndrome 
oculaire dans les affections neurologiques les plus fréquentes. Dans les tumeurs, la 
stase est terminale ; on n’observe une stase papillaire vraie qu’au cours des processus 
de la base dont le développement progressif finit par entraver la circulation dans les 
gros troncs artériels ; les processus congestifs y sont fréquents, A condition toutefois 
que la néoformation ne siége pas trop haut ni trop antérieurement. Les abcés ne créant 
que rarement un obstacle réel a !a circulation artérielle se signalent beaucoup plus 
souvent par des troubles d'origine congestive. 

Dans les méningites, 4 cété de lésions congestives, on peut retrouver de la stase papil- 
laire vraie au cas ot une lésion circonscrite s’oppose a la circulation normale du liquide 
céphalo-rachidien. Enfin, les arachnoidites ont un retentissement marqué sur le débit 
des vaisseaux rétiniens pour autant que les lésions méningées impressionnent les arté- 
res cérébrales en amont. Dans les traumatismes, avec ou sans fractures du crane, les 
troubles congestifs peuvent s’étendre jusqu’au systéme veineux ; l’éréthisme des arté- 
res persistant longtemps, on y observe une instabilité marquée des pressions rétiniennes 


De l'utilité de l'exploration fonctionnelle de la rétine, par M. BaiLuiart (Paris). 


L’auteur souligne l'importance considérable de l’examen de la rétine dont |’étude 
systématique et approfondie permet de se faire une opinion sur l'état du cerveau dont la 
rétine n’est, en somme, qu'une expansion entourée d’épithélium sensoriel. I] appuie son 
exposé d’exemples trés démonstratifs. 11 met cependant le praticien en garde 
contre des généralisations hatives : un trouble rétinien n'est pas fatalement l’indice 
d’une altération des centres nerveux, puisque la lésion oculaire peut n’intéresser qu’un 
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«oil voire méme un seul secteur d'une rétine. 1] insiste sur la discordance qui peut exister 
entre les pressions artérielles générales, mesurées 4 l'humérale, et rétiniennes et rapporte 
des exemples ou, en dépit d'une hypertension humérale, il a diagnostiqué une hypoten- 
sion rétinienne qui correspondait vraisemblablement & une hypotension cérébrale; 
dans ces cas les troubles subjectifs (vertiges, migraines, troubles neuropsychiques) dus 
a un ramollissement cérébral ont été trés favorablement influencés par une thérapeu- 
tique hypertensive. 


Influence de l’excitation vestibulaire sur la tension artérielle rétinienne, 
par MM. E. B. Srrerrr et Biancut (Genéve). 


Cette recherche a été effectuée chez les sujets normaux. 

L’excitation giratoire éléve de 10 4 15 mm. de Hg. la pression de l’artére centrale de 
la rétine, uniquement du cété ou se dirige le tachynystagmus ; cette hypertension appa- 
rait en méme temps que le nystagmus. 

L’excitation galvanique donne des résultats identiques. 

A la suite d’une excitation galvanique dont la durée peut étre plus longue, on observe 
aussi une élévation de la pression mais elle est précédée d'une légére dépression. Au cas 
ou la réponse est bilatérale, le trouble prédomine toujours du cété correspondant au 
tachynystagmus (soit donc a la rétine contralatérale aprés une irrigation froide de 
loreille homolatérale). 


L’hypotension artérielle rétinienne dans les tumeurs intracraniennes des 
étages antérieurs et moyens, par M. pE Monrsier (Genéve). 


De l’examen de 19 cas de tumeur _cérébrale, il résulte que l’indice huméro-rétinien 
est trés souvent abaissé dans les localisations antérieures (frontale, centrale, tem- 
porale, hypophysaire) et qu'il n'y a pas de rapport constant entre la pression du 
liquide céphalo-rachidien mesurée au manométre de Claude et celle de l’artére cen- 
trale de la rétine. 

L’auteur se demande si l’hypertension rétinienne, qui n'est donc pas toujours la con- 
séquence d'une compression intracranienne par tumeur, n'est pas souvent due a une 
perturbation qui s’exercerait au niveau des centres cérébraux régulateurs de la pression 
sanguine. I] rappelle a l’appui de cette opinion que l’on observe des modifications impor- 
tantes de la pression rétinienne dans la paralysie générale et dans certaines psychoses 
alcooliques chroniques du type Korsakoff 0u les lésions anatomiques prédominent dans 
les parties antérieures du cerveau. L. v. B. 
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BARBE (André). Recherches sur l’embryologie du systéme nerveux central 
de l’homme, | vol. de 340 p. et 275 fig., Masson édit., 1938, 250 fr. 


Cet cuvrage de haute tenue scientifique et de présentation remarquable, préfacé 
par A. Souques, mérite d’étre signalé a l’attention particuliére de tous les neurologistes. 

Quoique parfaitement au courant de tous les travaux de ses devanciers, l’auteur 
apporte une ceuvre qui n'est ni une compilation ni un traité, mais le fruit d'un travail 
original, basé sur l'étude en coupes sériées de cinquante-deux systémes nerveux 
d’embryons humains. 

La premiére partie du volume groupe l'ensemble de ce matériel, les embryons étant 
classés d’aprés leur Age (de 35 jours 4 252 jours), et chacun d’entre eux fournit un cer- 
tain nombre de coupes permettant de suivre toutes les lignes de leur architecture 
nerveuse ; le texte suit pas a pas l’'analyse, coupes par coupes, une description d'en- 
semble présentant tout d’abord la morphologie de chaque sujet. Etant donné les faibles 
écarts d’age, on voit peu a peu s’édifier l agencement de plus en plus compliqué du 
névraxe ; les étapes intermédiaires sont tellement multipliées que chaque détail nou- 
veau peut étre saisi avec facilité. I] s’en dégage une impressionde clarté lumineuse 
qu’aucun traité d’embryologie.n’avait encore su atteindre. 

La seconde partie de l’ouvrage offre, au contraire, la synthése. Dans la centaine de 
pages qui lui est consacrée, le lecteur trouvera d’abord un exposé générai d’histogé- 
nése et de morphogénése, ainsi qu'un tableau des différentes parties de l’encéphale 
dérivant des vésicules cérébrales. Chacune de ces vésicules va constituer ensuite une 
téte de chapitre et la lecture de ceux-ci ne saurait plus étre résumée, chaque élément 
(une scissure, un noyau gris, une capsule) va vivre alorssa propre histoire. L’ouvrage 
acquiert ici tous les avantages d'un dictionnaire topographique. Parallélement,l’auteur 
franche, presque sans en prendre |’air tant les arguments sont péremptoires, de trés 
anciennes controverses, telles le partage des noyaux gris centraux entre la premiére et 
la seconde vésicules. Parallélement encore, l’architecture intérieure se développe (ven- 
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tricules latéraux, trous de Monro, etc.) et certaines annexes se définissent (vaisseaux 
sylviens, plexus choroldes, etc...). 

La moelle épiniére fait l'objet d'une synthése analogue, l’auteur groupant a part les 
racines antérieures et l'ensemble des formations sensitives (ganglions spinaux, racines 
postérieures, cordons postérieurs). L’étude des méninges et des travées conjonctivo- 
vasculaires clét cette partie. 

L’iconographie exige d’étre mise en valeur de facon particuliére. Elle est, d'une part, 
surabondante, presque chaque page comporte sa figure et le volume devient 
ainsi un album. Elle est d’autre part d'une exactitude scrupuleuse, puisque réduite 
systématiquement a des photographies originales et non retouchées, l’auteur a retenu 
non les plus belles pour l’oil, mais les plus nettes quant a la richesse des détails. 

Un tel ensemble fait le plus grand honneur au savant médecin de la Salpétriére 
et permet a la neurologie francaise comme a l'art de I|’édition francaise de soutenir 
avantageusement la comparaison avec les plus luxueuses réussites de la production 
étrang ‘re. 

P. MOLLARET. 


FAULONG (L.). Contribution a l'étude pathogénique des arthropathies 
tabétiques. | vol. de 164 p., 33 fig. These Paris, 1938. 


Dans cette excellente thése, effectuée dans le service du professeur agrégé Alajoua- 
nine, F. reprend le probléme de la nature de cette variété capitale des troubles tro- 
phiques du tabes, en centrant tout son effort sur le réle des lésions sympathiques. 

Aprés un rappel des procédés d’exploration du systéme végétatif et aprés un exposé 
de six observations personnelles, il conclui a l’existence constante d’un syndrome végé- 
tatif d’accompagnement pouvant comporter : 

des troubles vaso-moteurs : oodéme, rougeur locale, hyperthermie, hyperpulsatilité 
artériellc, altérations variables des réactions vasculaires au bain chaud et au bain 
froid ; 

des troubles sudoraux : hyperhidrose du cdté atteint ; 

des troubles pilo-moteurs : mais inconstants et variables ; 

des douleurs de type spécial. 

Ces différents troubles ont une évolution variable, rapidement régressive dans cer- 
tains cas, prolongée dans d'autres, enfin entrecoupée de poussées ; dans l’ensemb!1. il 
y a parallélisme net avec les lésions ostéo-articulaires. 

Une telle liaison est recherchée par F. sur le terrain anatomique, au niveau des 
centres végétatifs médullaires : groupe de la corne latérale ou colonne sympathique et 
groupe de la zone intermédiaire ou colonne parasympathique. 

Dans un cas personnel de tabes polyarthropathique, F. a constaté d’indiscutables et 
importantes lésions des centres végétatifs médullaires, atteignantaé la fois le systéme 
sympathique et a un degré moindre le systéme parasympathique. Reprenant le point 
de vue proprement pathogénique, l'auteur envisage ainsi l'enchainement des faits : 

Ces lésions entrainent des troubles végétatifs, 1 type de vaso-dilatation et d’hyper- 
vascularisation au niveau des articulations correspondantes. 

Cette hyperémie active permanente conditionne une ostéoporose, qui constitue la 
lésion initiale, précéde l’arthropathie et caractérise le classique stade pré-arthropathique. 

De cette ostéoporose résulte une fragilité locale qui permet l’effondrement de l’ar 
ticle pardes facteurs mécaniques, physiologiques,ou Al’occasion de traumatismes légers. 

Le processus hyperostosant et néoformatif de voisinage procéde a la fois de l'hyperé- 
mie primitive et de l'ostéoporose et de la destruction secondaires. 

Tout ceci conduit F., et c’est la une déduction capitale, 4 pratiquer une thérapeutique 
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nouvelle : la sympathectomie périartérielle ou la ganglionectomie, qui interdit I’ extério- 
risation locale des troubles végétatifs, rétablirait un régime circulatoire normal. arréte- 
rait l’évolution des lésions et permettrait méme réparation et consolidation. Deux obser- 
vations personnelles plaident dans ce sens. 

Ce travail est par ailleurs l'occasion de maints apergus physio-pathologiques et 
oblige F. 4 discuter toutes les autres pathogénies successivement proposées ; dix pages 


de bibliographie le complétent utilement. 
P. MOLLARET, 


VILLEY (G.). La psychiatrie et les sciences de l‘homme (Essai de synthése 
scientifique), 1 vol. F. Alcan édit. Paris, 1938. 


Ce travail a pour point de départ les réflexions éparses et variées nées au contact d'une 
pratique journaliére ; aussi, a cété de considérations générales contient-il également 
certains points de vue qui intéressent essentiellement l'exercice d'une profession. Son 
but est de présenter une vue d’ensemble de la psychiatrie, de son domaine, de ses bases 
et de ses méthodes. Aprés avoir dans un premier chapitre d'introduction exposé l'évo- 
lution méme de la psychiatrie, V. précise les limites de cette science et ses rapports avec 
la biologie et la psychologie. La psychiatrie sous son double aspect théorique et pra- 
tique trouve se raison d’étre dans les nécessités auxquelles elle doit immédiatement 
faire face ; elle apparait de plus en plus en étroite connexion avec la pathologie, |'ana- 
tomie et la physiologie et mérite donc d’étre mieux connue du médecin. Dans le do- 
maine de la psychologie et de la sociologie théoriques et pratiques, la psychiatrie joue 
un réle également important, en particulier dans la compréhension des caractéres, de 
l'intelligence, de l’activité et des tendances sociales. 

Dans une deuxiéme partie consacrée aux bases de la psychiatrie, auteur fait une 
analyse des divers éléments mis en présence dans l'étude decette science, dégageant au 
travers des préjugés et des ignorances les véritables données du probléme. Celui-ci 
englobe, outre les affections propres a la psychiatrie, toutes les questions du terrain de 
rintervention psychiatrique (le malade et son entourage, l’opinion et les pouvoirs 
publics), du réle du spécialiste, des méthodes générales en psychiatrie. 

La troisiéme partie, dite des méthodes de la psychiatrie est constituée par un ensemble 
de chapitres dans lesquels sont passées en revue les questions de sémiologie, de noso- 
graphie, de pathologie et de clinique. Mais l’auteur insiste sur le fait que la psychiatrie 
se trouve singularisée par l’intervention du fait psychique et d’une discipline qui lui 
appartient en propre : le langage psychologique. Aprés avoir montré que la notion de 
langage psychologique permet d’aborder la méthodologie sous un jour nouveau, V. 
souligne également l’'importance d'un reclassement des faits psychiques pour servir de 
base 4 la sémiologie psychiatrique. Aprés une critique de la nosographie actuelle, pour 
laquelle 'hystérie et l'épilepsie sont choisies en exemple, V. propose une classification 
nouvelle plus homogéne et plus conforme a la réalité des faits. 

Dans une derniére partie enfin sont groupés l'ensemble des problémes que pose la 
pratique psychiatrique : empirisme, organisation professionnelle et hospitaliére, ensei- 
gnement de la psychiatrie, organisation de I'hygiéne et de la prophylaxie mentale. 

H. M. 


MONTASSUT (M.). La dépression constitutionnelle. L'ancienne neurasthénie 
dans ses rapports avec la médecine générale, | vol. 208 pages. Masson édit. 
Paris, 1938. Prix : 45 francs. 

Ce volume qui s’ouvre sur une préface du P' Claude a surtout pour but d’opérer une 
vaste synthése des manifestations somatiques et psychologiques de la dépression cons- 
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titutionnelle. d’apporter l’interprétation de manifestations paradoxales, d’objectiver 
par la clinique et la physico-chimie des allégations pouvant paraftre mensongéres ou 
illusoires. L’auteur montre dans un premier chapitre de considérations historiques et 
critiques sur la neurasthénie comment il s’agissait 14 d’une affection qui, née avec 
Beard, consacrée par Charcot et brillamment illustrée par son école, devait depuis 
20 ans étre peu 4 peu méconnue et cubliée ; il en a repris l'étude sur des bases nouvelles, 
bases 4 la fois cliniques et biologiques qui ont permis de montrer!’existence d’uncurieux 
parallélisme des variations de l’activité physique et psychique en concordance avec des 
modifications humorales. Ainsi le terme de neurasthénie qui jadis correspondait a des 
états psychiques trés divers et imprécis devait lui-méme disparaitre et étre remplacé 
par celui de dépression constitutionnelle. Les signes objectifs de celle-ci sont multiples; 
la morphologie du malade se traduit déja dans ses attitudes, sa mimique et ses gestes; 
les grandes fonctions végétatives sont également troublées par les perturbations de 
lexcitabilité neuromusculaire, par ses alternances d’hypotonie et de spasmodicité ; 
l'ensemble de ses troubles fonctionnels : troubles digestifs, cardio-vasculaires, endocri— 
niens, traduit plus spécialement une atteinte du tissu conjonctif de soutien. 

Les manifestations subjectives correspondent et reproduisent les caractéristiques 
essentielles du tableau physique ; la sensation de fatigue, l'impressionnabilité, les sen- 
timents d’impuissance et d’insécurité peuvent étre ramenés aux notions de latonie et 
de la spasmodicité biologiques. Il existe par ailleurs au cours de cet état, des phases 
d'aggravation ou de cristallisation des principales tendances du malade ; mais, malgré 
un polymorphisme en quelque sorte seulement apparent, se retrouve toujours un 
ensemble de traits communs et rassurants. 

La dépression constitutionnelle présente des caractéristiques cliniques et biologiques 
qui permettent un diagnostic positif relativement aisé. Du point de vue diagnostic dif- 
férentiel, l'auteur, sans passer en revue toutes les affections qui peuvent étre envisagées, 
Se limite 4 celles qu’il convient le plus fréquemment de discriminer ; dans ce but, les 
moyens 4 mettre en couvre sont relativement faciles et permettent d’éliminer toutes les 
affections qui ne présentent pas simultanément, comme la dépression constitutionnelle, 
un terrain somato-psychique originel et permanent, des signes physiologiques divers, 
labiles, contrastant avec la pauvreté des manifestations organiques lésionnelles, une 
fatigue nettement caractérisée par ses troubles sensitivo-moteurs, une impressionnabilité 
avec angoisse vagotonique. ; 

Au chapitre d’étio-pathogénie, M. expose certaines considérations générales ainsi que 
les résultats de recherches personnelles d'un intérét non seulement théorique mais éga- 
lement pratique, puisqu’une thérapeutique nouvelle en découle. Ces recherches biolo- 
giques montrent chez le neurasthénique l'’existence d'une alcalose du matin qui se 
traduit habituellement par un pH élevé ; le soir au contraire |'équilibre acide-base rede- 
vient normal. Le taux du calcium plasmatique est habituellement diminué ; celui du po- 
tassium augmenté ; le taux de ce dernier est généralement fonction del’intensité des 
manifestations émotives et s’atténue avec l’amélioration clinique. Ainsi au point de 
vue pratique, il y a intérét 4 ne pas donner de sels de potassium et au contraire a intro- 
duire et 4 fixer le calcium. Les traitements physiques de la dépression constitutionnelle 
établis d'aprés ces données tendront a stabiliser l’équilibre humoral ; a l’acidification 
organique, 4 la calcithérapie, 4 la reminéralisation générale, aux toniques généraux, a 
l'opothérapie, aux médications neurovégétatives seront utilement associées des mé- 
thodes comme I’électrothérapie, l’hydrothérapie, etc. Les médications psychologiques 
ont une importance bien connue; la psychothérapie directe et indirecte, la réadaptation 
constituent autant de procédés qu'il importe de savoir correctement mettre en ceuvre. 
M. a apporteé sur ces points des précisions indispensables et ce travail, dansson ensemble, 
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sera utilement lu par tous les médecins qu’intéresse la question de la dépression consti- 
tutionnelle. H. M. 


BOON (A. A.). Anatomie comparée et physiopathologie des centres hypotha- 
lamiques autonomes (Comparative anatomy and physio-pathology of the auto- 
nomic hypothalamic centres). Acla Psychiatrica el Neurologica, supplementum 
XVIII, 1938, 1 vol. 129 p., 22 fig. 


Les interrelations fonctionnelles du systéme nerveux végétatif dans son ensemble, les 
variations rythmiques de ses fonctions ortho- et para-sympathiques, suggérent l'idée 
de l’existence d'une région capable d’influencer et de coordonner ses différentes acti- 
vités, région qui apparait située au niveau de l'hypothalamus. Ces conceptions relati- 
vement récentes ont donné naissance 4 de nombreux travaux que l’auteur rappelle 
au fur et & mesure qu'il expose les résultats de ses propres recherches dans le domaine 
de l'anatomo-physiologie des centres hypothalamiques autonomes. Ces recherches furent 
faites chez différentes espéces animales : poissons, téléostéens, amphibies, reptiles, 
oiseaux, mammiféres. Dans ce dernier groupe, et spécialement chez l'homme, la com- 
plexité de ces formations est 4 son maximum ; B. s'est efforcé de schématiser les des- 
eriptions et divise hypothalamus en région ortho- et parasympathique, tout en sou- 
lignant les difficultés rencontrées dans une telle discrimination, au double point de vue 
anatomique et physiologique. 

L’auteur montre de méme a quel point il peut étre difficile, dans de nombreux cas, 
d'établir une distinction entre les fonctions hypophysaires et hypothalamiques, en rai- 
son des relations étroites existant entre les deux formations responsables. Certaines lé- 
sions hypothalamiques, en particulier les tumeurs lentement progressives, peuvent étre 
observées sans provoquer de troubles végétatifs appréciables et pourraient permettre de 
considérer hypothalamus comme un centre régulateur important, mais non indispen- 
sable. De méme, dans certaines fonctions végétatives les centres autonomes les plus 
inférieurs (bulbaire et spinal), qui, chez les vertébrés supérieurs sont en connexion avec 
l'hypothalamus par des tractus hypothalamiques descendants semblent assumer leurs 
fonctions indépendamment de cette formation. Ces mémes tractus hypothalamiques 
apparaissent du reste trés peu développés chez les vertébrés inférieurs, spécialement 
chez les poissons. Inversement. ]'influence puissante exercée par I'hypothalamus sur 
plusieurs fonctions végétatives (thermorégulatrice, etc.) apparaft non douteuse; et 
certaines influences corticales et striées agissent sur les centres autonomes les plus infé- 
rieurs par l’intermédiaire de synapses situées au niveau de l’hypothalamus ; un tel réle 
expliquant l’importance prise par cette formation chez les mammiféres. 

L’hypothalamus apparait donc en derniére analyse comme un centreimportant de 
régulation des mécanismes végétatifs et hormonaux. L’époque n’est cependant pas 
éloignée ou il apparaissait comme dénué d’importance et ou, seule, l’'hypophyse sem- 
blait mériter quelque attention. Les acquisitions faites dans le double territoire de 
laphysiologie et surtout de la pathologie sont venues permettre de préciser l’essentiel 
du réle de chaque formation et le travail de B. constitue dans ce domaine une utile 
contribution. 

Bibliographie de dix-neuf pages. H. M, 


WYSS (Walter H. von). Formes fondamentaies de l'affectivité. Les sentiments 
d'état sur l‘homme bien portant et malade (Grund formen der Affektivitat. Die 
Zustandgefahle beim gesunden und kranken Menschen),1 vo!. 104 pages, 4 figures, 
Karger éd., Bale et Leipzig, 1938. Prix sfr. 13.80 (RM. 8,20). 
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L’ouvrage de Wyss est écrit en premier lieu pour les médecins, mais s’adresse aussi 
au cercle plus vaste des lecteurs préoccupés de l'importance des questions bio- 
psychologiques. I] s’ensuit une reproduction plus générale de l’essence des sentiments, 
de leur origine biologique et des phénoménes d’expression. Ainsi W. s’occupe des senti- 
ments proprement dits, conditionnés dans leurs formes primitives, comme la douleur, 
la faim, jusqu'aux états psychiques tels la joie et la tristesse. Ne prétendant pas a 
une étude générale, l’auteur n’aborde pas le chapitre des sentiments se groupant autourde 
la sexualité, ces questions ayant été suffisamment traitées ailleurs. De méme, le vaste 
domaine des troubles de l’affectivité, incombant a la psychiatrie, n'est qu’effleuré 
d’autant plus que cette collection de problémes se trouve en dehors de la ligne d’inves- 
tigations de l’auteur. Par contre, W. a porté son attention particuliére sur les senti- 
ments de maladie de l'homme physiquement malade, dont l’analyse qui s’accomplit 
jusqu’au bout de nos jours, est non seulement d’intérét théorique mais aussi d’impor- 
tance pratique pour ce qui a trait a l’attitude du médecin. L’auteur considére que le 
point de vue subjectif n'est pas assez pris en considération chez le malade et que le 
médecin tend a ne tenir compte que des faits objectifs, en raison méme du perfectionne- 
mont des techniques d’examen. II faut donc parvenir, selon l’auteur, 4 des connaissances 
plus précises dans la description des modifications d’état et des réactions concomitantes 
psychiques a l’intérieur de l’organisme animé. Sur cette base ou cette conception de 
principe dont la contemplation philosophique reste hors de discussion, W. passe a 
l'étude d'autres aspects du probléme. Sans doute, un exposé des formes fondamentales 
de l’affectivité ne négligera pas les rapports entre l’affectivité et le cerveau, ni une doc- 
trine de la construction embryologique de l’univers des sentiments, esquissée par Mona- 
kow, en peu de mots. Enfin un dernier chapitre est consacré a l’importance productive 
des sentiments, fondée sur l’imagination onirique et affective. 

Au début de la premi*re partie intitulée « les sentiments et leur expression», W. 
s’inspire de Pascal pour définir l’instinct et la raison. Au cours de l’explication des dif- 
férentes espéces de sentiments, Wyss souligne la différence entre les sentiments psy- 
chiques et vitaux, les premiers motivés par des expériences psychiques vécues, les 
autres remontant pour ainsi dire des profondeurs inconnues et inaccessibles a toute 
influence psychique. En font partie l’euphorie et les sentiments divers de maladie. 
Aprés une étude des différentes espéces de sentiments il en expose les formes d’expres- 
sion,& savoir : les mouvements d’expression, la mimique faciale, le pleurer et le rire, la 
rougeur, les phénoménes végétatifs et le langage figuré des sentiments. 

Passant a l'étude de la douleur, W. expose dans des remarques préliminaires physiolo- 
giques les conceptions de Goldscheider, Head, Forster, Achelis. Les zones hyperesthé- 
siques cutanées respiratoires,les réflexes viscéro-cutanés, la sensibilisation du systéme 
nerveux animal par le systéme végétatif et les recherches sur la susceptibilité des soi- 
disant récepteurs de la douleur au moyen de la détermination des valeurs de chronaxie, 
exécutées par Achelis, Forster, Altenburger sont sous la dépendance de facteurs végé- 
tatifs les plus variés. Le rdle du sympathique et du parasympathique est décrit du 
point de vue de Hess qui saisit la douleur comme une réaction intéressée 4 garantir des 
tissus et des organes, tandis que l’importance du facteur central est empruntée 4 la 
« Physiologie de la douleur » d’Achelis en confirmation de Goldscheider, ces derniers 
supposant que les excitations sont cumulées dans le systéme nerveux central. Larepré- 
sentation centrale des voies de la douleur est bien connue. L’organe de la notion de la 
douleur est le thalamus (Head) ou le cortex (FOrster). Les formes cliniques, les réactions 
défensives et les mouvements d’expression de la douleur, enfin l’'expérience vécue du 
sentiment de la douleur forment le contenu et l’extrait de la littérature sur la douleur. 

La troisiéme partie traite des sentiments viiaux et de leurs troubles. Les formes 
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d’expression du sentiment de la vie, le sentiment de faim (appétit et manque d’ap- 
pétit), de soif, de nausée, de fatigue et d’épuisement, de vertige, l’'attitude du malade 
vis-’-vis de la maladie et l’euphorie y sont rangés et discutés soigneusement. 

Aprés une définition de l'anxiété, l’auteur étudie cet état dans les troubles fonction- 
nels physiques et dans les expériences psychiques, en terminant par les apparitions ex- 
pressives et les formes réactionnelles de l’angoisse. Suit une discussion de ce qui a trait 
a la joie et a la tristesse. 

Dans la sixiéme partie W. aborde les corrélations entre lesentiment et le cerveau. Ce 
que nous désignons comme nuance du sentiment doit étre en relation avec l'activité 
de certaines parties du systéme nerveux. Les influences de l’écorce sur la mimique, les 
manifestations spontanées, les comportements des Parkinsoniens, des Paralytiques, des 
Postencéphalitiques y sont examinés. Le thalamus représente le centre du processus phy- 
siologique de l’émotion, dit Cannon ; les faits expérimentaux de Bard, Hess et les obser- 
vations cliniques de Lhermitte, Camus, Roussy, Forster accordent au contraire de plus 
en plus d’importance 4 la région hypothalamique. L’instrument de l’activité psychique 
est surtout l’écorce cérébrale, qui, elle, n'est pas autonome mais subordonnée aux in- 
fluences du trone cérébral, surtout aux effets activants ou empéchants végétatifs de 'hypo- 
thalamus (Hess). L’excitation émotionnelle ne représente pas l'état d'une partie isolée 
cérébrale mais correspond a l'activité de l’organisme total. Ainsi pas de processus psy- 
chique sans participation de |'écorce cérébrale. La nature des influences (qu’elles soient 
chimiques ou hormonales), qui engendrent les différents sentiments et émotions, n'est 
point encore élucidée. Nous manquons encore d’hormones ou d'autres produits 
chimiques comme ceux du métabolisme intermédiaire, par exemple du foie ou du cer- 
veau-méme, produisant ces effets spécifiques sur l’affectivité surtout dans les cas patho- 
logiques. L'auteur repousse les théories de Speranski d’hormones émotives construites 
dans le cadre étroit d'une réflexologie plutét parapsychologique. 

Par contre, il met en relief les recherches scientifiques des Cloétta, Fischer, van der 
Loeff sur le réle du calcium dans les états d’émotion et de sommeil. 

La doctrine de Monakow, basée surle dualisme entre instinct et intellect, en compa-— 
raison de la volonté et imaginationde Schopenhauer, opére avec lesnotionsde «horme » 
et « biopsyche » comme agents d’ow les instincts prennent leur origine. I) différencie 
deux systémes organiques : celui du monde intérieur et extérieur, le premier compre- 
nant les organes végétatifs, le second comprenant |’appareilsensoriel et le systéme ner- 
veux central. Par corrélation se forme le monde de causalité ou d’intellect, enrichi par 
celui des sentiments provenant des instincts. Les émotions sont, suivant Monakow, des 
manifestations immédiates et réactionnelles des formes primaires instinctives ; toute 
une échelle de valeurs de sentiments est fondée sur les instincts primitifs qui donnent 
l'accord fondamental pour la vie des émotions. 

Vu ces hypothéses métaphysiques, cette doctrine biopsychologique de la vie des 
sentiments, de la structure selon le principe du développement phylogénétique des 
fonctions physiques et psychiques, s'appuyant sur les 4 couches de Scheler, représente 
du point de vue de Monakow, les différents degrés phénoménologiques d’intégration des 
formes chronologiques des sentiments. Les premiers sont les préliminaires des senti- 
ments plus élevés. 

La septiéme et derniére partie traite du langage figuré des sentiments. Un premier 
chapitre a trait 4 la doctrine de Klages de la réalité des images et de la polarité entre la 
faculté d’expression et d’impression ; un deuxiéme chapitre traite de la doctrine de 
Bergson de l'intuition comme contrepoids a la puissance antisociale et décomposante 
de l'intelligence. Dans le troisiéme et dernier chapitre l’auteur expose sa conception 
construite sur la fantaisie de sentiment et d'image, en disant: « L’image onirique 
comme la fantaisie artistique rétrograde 4 une racine commune : les émotions pulsa- 

REVUE NEUROLOGIQUE, T. 71, N® 2, FévareR 1939. 17 
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tives. Ce qui est caractéristique pour la fantaisie productive, c’est dans l’organisation 
supérieure ce que nous appelons force productive. L’artiste est poussé par une pulsa- 
tion irrésistible. 11 lui faut figurer quelque chose ; ce processus d’intuition productive 
correspond a une action instinctive qui crée l’couvre d'art. » Bergson a construit lidée 
d’une sympathie entre une certaine disposition et un certain objectif de valeur. En 
terminant par une phrase de Pascal sur les choses humaines 4 connaitre et i 
aimer, l’auteur reste fidéle 4 son désir d’étre lu par le grand public. L’exposé clair, en 
facilitant ces problémes ardus, rendra cette lecture pleine d’intérét pour le médecin et 


méme le public lettré en général. ww. F. 


WEBER (Arnold). Sur la folie nihiliste et la dépersonnalisation (Ueber nihilis- 
tischen Whan und Depersonalisation), 1 vol. 137 pages. Berne 1938, édit. S. Karger, 
Bale et Leipzig. Prix: fr. s. 21,20. 


L’auteur apporte une nouvelle contribution importante aux documents relatifs 
aux troubles de la conscience de la personnalité par rapport aux phénoménes de dé- 
personnalisation. 

L’auteur s’est imposé le devoir d’épuiser la question du nihilisme et du délire nihi- 
liste, dont il ne retrouve pas de définition dans les traités de psychiatrie ; il n’en existe 
que des exemples destinés a les différencier du négativisme. En opposant strictement 
les deux notions analogues et en soulignant les opinions contraires de l’essence psycho- 
pathologique du nihilisme, W. ne parvient pas seulement 4 une explication assez pré- 
cise du mot mais aussi 4 une conception trés personnelle du rapport des idées nihilistes 
a la dépersonnalisation. Elles différent selon la sémiologie, de la méme maladie géné- 
rale, ot l'une ou l’autre espéce parait au premier plan, qu’il s’agisse de schizophrénies 
ou de psychoses organiques. Suivant l’extension des idées nihilistes au milieu ou a 
la personne propre, on parlera de nihilisme total et partiel ou électif. Une généralisa- 
tion aboutit parfois 4 des situations effrayantes. Quant au contenu, les idées nihilistes 
d’infériorité, d’hypocondrie, de 


apparaissent comme des idées d’appauvrissement, 
éiat évident de déper- 


renoncement au milieu, ou sont l’expression immédiate d’un 
sonnalisation. En raison des communautés cliniques et anamnestiques observées et 
rapportées de malades nihilistes, de leur personnalité prémorbide et de leur disposi- 
spécial de leur disposition a la 
reposent probablement 
certain mode 


tion individuelle au nihilisme (considéré comme cas 
dépersonnalisation), l’auteur prétend que les idées nihilistes 
toujours sur la dépersonnalisation ; le nihilisme ne représentant qu’un 
de réaction 4 la dépersonnalisation. Indépendamment d’une disposition individuelle, 
il reconnait également pour les deux phénoménes l’existence de dispositions géné- 
rales, 4 savoir : pour la dépersonnalisation, la période comprise ertre la puberté et 
l'état présénile, pour le nihilisme la ménopause et i’involution (présénium). Ce travail 
bien concu au début de l’ouvrage, d'une bibliographie 


s’agrémente d’un répertoire 
, = A 


répartie dans les différents chapitres. 


GUTIERREZ (Enrique Alamo). Le contréle des syphilitiques par l'examen en 
série du liquide céphalo-rachidien (E] Control de los sifiliticos por medio del 
estudio seriado del liquido cefalo-raquideo), 1 vol. 190 p. Tipografia Venezuela, 


Caracas, 1938, 


Ce travail qui, dans ses chapitres de début, rappelle les caractéres normaux du liquide 
céphalo-rachidien, puis les modifications possibles de celui-ci, repose sur l’examen sys- 
tématique en série des liquides de plus de 350 syphilitiques. L’ensemble des résultats 
obtenus autorise G. a conclure que le tréponéme de la syphilis acquiert une tendance 
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neurotrope dans des conditions spéciales qui dépendent avant tout de la constitution 
du malade et de sa réceptivité. L’auteur, qui discute de la valeur des altérations liqui- 
diennes dans le diagnostic des maladies nerveuses et plus spécialement syphilitiques, con- 
sidére comme guéris les sujets spécifiques satisfaisant aux conditions suivantes : La 
descendance du malade ne présente aucun stigmate d’hérédosyphilis ; le sujet lui- 
méme ne présente, depuis 3ans, aucune manifestation superficielle ni viscérale de syphi- 
lis ; les examens liquidiens pratiqués tous les huit mois demeurent depuis 2 ans négatifs, 
malgré l’'absence de tout traitement. Bibliographie. H. M. 


DEVERNOIX (René). Pronostic et traitement des méningites septiques oto- 
génes et de quelques autres complications des otites et des sinusites par le 
para-amino-phényl-sulfamide (1162 F),1 vol. 137 p. A. Legrand, édit. Paris, 1938. 


La thése de D. comprend dans une premiére partie l’exposé des cas de méningites 
septiques otogénes traitées 4 lhépital Saint-Joseph, de Paris, au cours de ces derniers 
mois, ainsi que les observations comparables publiées depuis 2.ans dans la littérature 
francaise et anglo-américaine, dans lesquelles la thérapeutique a consisté en l’associa- 
tion de la chirurgie et de la chimiothérapie. En ce qui concerne les méningites a strep- 
tocoques, le pourcentage de guérison des cas traités par l’auteur atteint 100 %. Pource 
qui a trait aux méningites 4 pneumocoques, 5 cas de guérison ont été rapportés en 
2 ans. Devant de tels résultats, l’efficacité du para-amino-phényl-sulfamide apparait 
évidente. L’auteur précise les modalités d'emploi du médicament qui constitue a propre- 
ment parler le traitement direct de la méningite. Le traitement étiologique sur le foyer 
infectieux demeure chirurgical : intervention systématique, précoce, consistant a « se 
laisser guider par les lésions ou 4 les rechercher partout ou elles peuvent logiquement 
exister ». D. recommande enfin l’adjonction d'un traitement général (transfusion, etc.). 
Il rapporte dans la deuxiéme partie de cette étude les observations de quelques compli- 
cations des otites et des sinusites dans lesquelles la chimiothérapie soufrée a également 
donné les meilleurs résultats, et compléte cet ensemble par cing pages de bibliographie. 

H. M. 


ANATOMIE 





BOROWSKY (M. L.). Contributions au développement postembryonnaire de 
l’écorce cérébelleuse de l'homme (Beitrige zur postembryonalen Entwicklung 
der Kleinhirnrinde beim Menschen). Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 
v. XXXIX, fase. 1 et 2, 1937, 7 fig. 


Alors que ’'embryogénése a été assez bien étudiée chez homme et chez I’animal, 
les travaux relatifs au développement postembryonnaire sont beaucoup moins nombreux 
Ramon y Cajal). L’auteur a choisi pour des recherches de cet ordre le cervelet, en rai- 
son de sa simplicité relative par rapport aux autres régions du systéme nerveux. D’aprés 
Ses constatations anatomo-pathologiques (colorations et imprégnations), l’auteur rap- 
porte les étapes suivantes du développement postembryonnaire. Le nouveau-né pré- 
Sente une écorce cérébelleuse encore trés peu développée. A signaler au niveau du ver- 
mis : l'existence d'une couche granulaire embryonnaire, se composant de sept a huit 
Séries de cellules ; chez le foetus, les grains de cette couche ne possédent qu’excessive- 
ment peu de chromatine et 2 4 3 nucléoles ; sept A quinze jours aprés la naissance les 
noyaux de ces éléments montrent une structure propre aux grains a terme. La couche 
granulaire embryonnaire du vermis de l'homme disparaft entre le septiéme et le hui- 
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tiéme mois aprés la naissance. La couche moléculaire du nouveau-né, mince et pauvre 
en éléments cellulaires, devient peu 4 peu plus riche en cellules nerveuses étoilées et en 
éléments gliaux. Les cellules nerveuses mentionnées présentent chacune 2 4 3 corpus- 
cules et des formations imparfaitement constituées ; les grandes et petites cellules étoi- 
lées apparaissent seulement a l’Age de 2 4 3 semaines ; elles n’atteignent leur plein déve- 
loppement qu’ la fin de la premiére année. Les cellules de Purkinje chez le nouveau-né 
sont incomplétement maries ; la substance pulvérulente remplit inégalement le corps 
cellulaire ; le noyau en occupe la plus grande partie, il contient un corpuscule, composé 
de grains dissociés ; on trouve encore les dendrites accessoires au lieu des dendrites ter- 
minaux. Le développement de la structure intérieure des cellules de Purkinje continue 
durant les premiéres années dela vie ; quant 4 leur forme extérieure, les dendrites 
poussent, se ramifient et n’atteignent leur maturité définitive que chez l’adulte. 

La migration des cellules de Purkinje et de Golgi se produit dés la naissance. Ulles 
subissent une suite d'altérations ; aprés la naissance la migration cesse. 

Suit une description des cellules de Golgi et de teurs variations ainsi que des cellules 
de la névroglie qui n’atteignent leur plein développement qu’au cours de la deuxiéme 
année. 

L’auteur termine l’'exposé de |'évolution postembryonnaire de l’écorce cérébelleuse 
de l'homme par une constatation remarquable. C’est que de deux groupes d’individus, 
l'un né a terme, l'autre avant terme, celui-ci présente un développement beaucoup plus 
avancé de tous les éléments de l’écorce cérébelleuse. Mais de nouvelles recherches s’im 


posent avant toute conclusion. Courte bibliographie. Ww. oe 


DORNESCO. Sur la nature de l'appareil de Golgi des neurones des ganglions 
rachidiens des vertébrés. Complies rendus des Séances de la Sociélé de Biologie 
CXXIX, n° 34, 1938, p. 1232-1234. 


L’utilisation de la méthode de Kolatchev a donné dans l’examen des neurones des 
ganglions rachidiens des lapins et des cobayes des résultats tels que l’auteur croit 
pouvoir considérer l'appareil de Golgi comme essentiellement constitué par des dictyo- 
somes. De telles constatations déji faites par D. sur la grenouille vont 4 l’encontre des 
observations classiques sur les neurones des ganglions rachidiens des vertébrés ; chez 
ces derniers l'appareil de Golgi serait donc en réalité comparable 4 celui des inver 
tébrés. H. M. 


LORETI (Francesco). Configuration de l'oligodendroglie interfasciculaire et 
son homologie avec la cellule de Schwann (Configurazione dell’oligodendroglia, 
interfascicolare e sua omologia colla cellula dello Schwann). Rivista di Patologia ner- 
vosa e mentale, LII, f. 1, juillet-aoft 1938, p. 135-170, 10 fig 


L. aprés un exposé des travaux antérieurement réalisés par différents auteurs sur l’oli- 
godendroglie (spécialement |’oligodendroglie interfasciculaire) rapporte les résultats 
de ses propres recherches réalisées sur les cordons médullaires antérieurs et latéraux, 
le bulbe, la protubérance, les pédoncules cérébraux et cérébelleux, le cervelet, etc. de dif- 
férentes espéces animales avant la naissance, dans le jeune age et 4 l'état adulte. L’oli- 


godendroglie interfasciculaire, dans la substance des centres nerveux, présente des carac- 
téres morphologiques variables avec |l’age, explicables par le fait qu’il existe 4 l'état 
adulte une complexité et une richesse plus grandes des éléments constitutifs qu'au 
stade embryonnaire. La possibilité d'individualiser différents types d’éléments de I'oli- 
godendroglie interfasciculaire, ainsi que le fait Hortega, se justifie donc beaucoup plus 
pour l’époque adulte que pour les premiers stades de la vie. Les expansions des oligo- 
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dendrocytes interfasciculaires conservent, par rapport au manchon myélinique de la 
fibre nerveuse, quel que soit l’Age, une situation exclusivement superficielle, tout en 
revétant des aspects variés. La fonction myélinogénique qui a été attribuée aux oligo- 
dendrocytes interfasciculaires en général, semble plus vraisemblablement n’apparte- 
nir qu’a un seul type de ceux-ci (type schwannoide) ; les autres types auraient un rdéle 
de remplissage et de soutien pour la fibre nerveuse de la substance blanche. A l'heure 
actuelle il apparait impossible d’identifier la cellule de Schwann de la fibre nerveuse 
périphérique avec les oligodendrocytes interfasciculaires de la fibre nerveuse centrale ; 
on ne peut conclure qu’a une simple analogie. Bibliographie. H. M. 


SZEPSENWOL (J). Transplantation hétérotopique de fragments de la vésicule 
cérébrale antérieure chez les larves d’'amphibiens. Comples rendus des Séances 
de la Sociélé de Biologie, CX XIX, n® 34, 1938, p. 1253-1256. 


Compte rendu d’expériences paraissant démontrer que seule la vésicule cérébrale 
postérieure posséde une affinité pour les racines centrales des ganglions craniens ; le 
cerveau antérieur ne parait pas étre doué de cette propriété. Placée sur le trajet des 
fibres ganglionnaires, la vésicule prosencéphalique n'est pas capable de les attirer ; un 
tel fait plaide nettement en faveur de la spécificité de l’attraction nerveuse. 

H. M. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 





ALEXANDER (Léo). L'étude du neurone par la micro-incinération (The neu- 
rone as studied by micro-incineration). Brain, LXI, 1, 1938, p. 52-61, 10 fig. 


Ces recherches peuvent porter : 1° sur les différences intraneuronales et interneuro- 
nales existant dans la teneur en cendres minérales résistant 4 la chaleur ; 2° sur les 
mémes différences susceptibles d’exister dans ces cendres obtenues 4 partir de neurones 
du méme groupe, mais au cours de phases différentes de leur développement ontogé- 
nique. Elles permettent les constatations suivantes : Les cellules nerveuses contiennent 
de riches dép6ts de ces substances, a la fois dans les nucléoles et dans les corps de Niss! 
de leurs dendrites et de leur cytoplasme ; les neurofibrilles intracellulaires, les renfle- 
ments cylindraxiles ainsi que la portion principale du cylindraxe, la substance lipoide 
de la gaine myélinique n’en contiennent pas, et le myélo-axostroma, trés peu. Les 
cellules granuleuses du cortex cérébral ainsi que les cellules ganglionnaires des aires 
allocorticales sont plus riches que celles des territoiresisocorticaux ou des noyaux de la 
base, morphologiquement semblables. Enfin il existe des différences importantes de la 
répartition minérale suivant les territoires architectoniques de la corticalité. Au cours 
du développement ontogénique la quantité de ces cendres minérales est relativement 
plus importante dans le méme neurone qu'aprés sa différenciation. Ce dernier fait, 
ainsi que la richesse plus grande de la cellule par rapport a la fibre nerveuse, témoigne 
d’une relation non douteuse entre la présence de ces substances, la croissance et l’acti- 
vité métabolique. Bibliographie. H. M. 


ARANOVICH (Julio). Contribution a la connaissance morphologique et struc- 
turale de l’encéphale dans la cyclopie (Contribucion al conocimiento de la mor- 
fologia y estructura del encefalo en la ciclopia). Revista neurologica de Buenos- Aires, 
II, n° 4, janvier-février 1938, p. 266-307, 31 fig. 

Etude trés détaillée macro- et microscopique d'un cas. L’auteur reprend a cette 
occasion les différentes observations comparables publiées et discute des relations mor- 
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phologiques et structurales, morphologiques et pathogéniques de ces monstruosités. 
Bibliographie. H. M. 


BAILEY (Percival). Revue des conceptions modernes sur la structure et la 
classification des tumeurs dérivées de l'épithélium médullaire (A review of 
modern conceptions of the structure and classification of tumors derived from the 
medullary epithelium). Journal belge de Neurologie et de Psychiatrie, n° 10, octo- 
bre 1938, p. 759-782, 4 fig. 


Aprés un exposé des différentes classifications proposées, B. reprend l'étude des va- 
riétés tumorales par lui isolées et discute la valeur de ses classifications successives 
par rapport aux conceptions des autres auteurs. Bibliographie. H. M. 


GOLDIN (L.S.).Surla méthode de double imprégnation du tissu nerveux 
(Ueber die Methode einer doppelten Impragnation des Nervengewebes). Archives 
suisses de Neurologie et de Psychiatrie, v. XX XIX, fasc. 1, p. 84-88. 


Depuis Brodmann l’architectonie de l’écorce cérébrale est étudiée a l’aide des mé- 
thodes de coloration et d’imprégnation connues. Malgré les progrés réalisés, l'auteur 
souligne les difficultés interdisant de bien représenter les éléments constitutifs des cel- 
lules et de leurs processus et met en valeur l’intérét du perfectionnement apporté par 
|’emploi des sels de métaux lourds, en particulier le nitrate d’argent et le chlorure d'or. 
G. expose ensuite en détail le procédé de double imprégnation de ses collaborateurs a 
I’Institut Bechterew (Leningrad) qui permet une imprégnation d’ensemble de l'appareil 
neurofibrillaire, en particulier le protoplasme des cellules et la structure des noyaux. 
Bibliographie. : w. P. 


GREENFIELD. Etudes récentes sur la morphologie du neurone 4a 1 état nor- 
mal et pathologique (Recent studies of the morphology of the neurone in health 
and disease). Journal of Neurology and Psychiatry, 1, n° 4, octobre 1938, p. 306- 
328. 


Mise au point des acquisitions les plus récentes relatives 4 la structure normale du 
neurone et exposé des modifications subies par ce dernier ap cours des différents pro- 
cessus de dégénération transneuronale, d’ischémie et d’anoxémie, d’adéme cérébral, 
d’avitaminose et d’infections a virus neurotropes. Bibliographie. H.M 


PHYSIOLOGIE 





CHAUCHARD (Paul). Mécanisme du blocage précoce de la transmission synap- 
tique aprés section nerveuse. Comples rendus des Séances de la Société de Biologie 
CXXX, n° 1, 1939, p. 45-47. 


C. montre d’aprés plusieurs séries d’expériences que le blocage précoce de la trans- 
mission synaptique aprés section nerveuse est la conséquence de l’hétérochronisme qui 
s’établit entre les deux éléments par augmentation de lachronaxie de |’élément postsynap- 
tique (cellule ganglionnaire). Un tel bloc précoce de la transmission (neuromusculaire 
et ganglionnaire) indique la nécessité d'un certain accord chronologique entre les deux 
éléments pour assurer la transmission ; il montre la possibilité d’une transmission phy- 
sique ; le rdéle de l’acétylcholine dans la transmission synaptique se trouverait donc 
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amoindri ; cette substance agirait au méme titre que tous les diminueurs de chronaxie 
mais non de facon spécifique en tant que médiateur chimique. H. M. 


GAUTRELET. Existence d'un complexe d'acétylcholine dans le cerveau et 
divers organes. Ses caractéres, sa répartition. Bulletin de l’ Académie de Méde- 
cine, t. CXX, n° 32, p. 285-291. 

G. rappelle les différents travaux publiés relatifs au réle et a l’origine de l'acétyl- 
choline dans l’organisme. L’auteur et ses collaborateurs dés 1936 mirent en évidence, 
dans le cerveau de mammiféres, l’existence d'un complexe susceptible de libérer l'acé- 
tylcholine sous l’influence de la chaleur, complexe dont les propriétés furent caracté- 
risées par la suite. Ce complexe libérant l’acétylcholine se trouve chez les vertébrés, 
dans le systéme nerveux, l'intestin,’estomac de mammiféres, d’oiseaux, de reptiles, de 
poissons, ainsi que dans les glandes sous-maxillaires du chat et du chien, Chez les inverté- 
brés la présence d’acétylcholine libre et a l'état de complexe a été constatée dans diverses 
espéces. A retenir la richesse extréme de l’abeille en acétylcholine libre qui, du reste, 
semble varier avec l’espéce et les saisons ; par contre, |l’acétylcholine sous forme de com- 
plexe n’a pu y étre caractérisée. Il importe donc, dans l’inventaire de l’acétylcholine 


des organes, de discriminer avec grande prudence sa forme libre et sa forme dissimulée. 
H. M. 


HERMANN (Henri), JOURDAN (F.) et SEDALLIAN (P.). Reviviscence des 
centres médullaires chez le lapin. Expériences d'anémie prolongée suivie 
de perfusion du train postérieur. Comples rendus des Séances de la Société de Bio- 
logie, CXXIX, n° 34, 1938, p. 1193-1195. 


Les auteurs ont pu faire sur le train postérieur d'un lapin, anémié puis sectionné et 
perfusé par un second animal, une série de recherches qui démontrent la résistance de la 
moelle 4 l’anémie aigué prolongée et l’aptitude de ses centres réflexes 4 récupérer leurs 
fonctions aprés un arrét total de la circulation (durée maxima de cet arrét : 27 minutes). 
Ces constatations comparables a celles faitessurdes chiens «sans moelle » montrent que 


chez le chien et le lapin, les manifestations de l’autonomie médullaire sont beaucoup 


plus précoces que chez l'homme. H. M. 


LAPICQUE (Louis). De quelques hypothéses abusives concernant le réle fonc- 
tionnel de l’acétylcholine. Compiles rendus des Séances de la Société de Biologie, 


CXXX, n° 1, 1939, p. 3-6. 


L. considére que les recherches relatives aux intermédiaires chimiques dans la trans- 
mission de l’influx nerveux ont dans certains cas fait l'objet d'un engouement irréfléchi. 
Il cite 4 'appui de cette critique certains des travaux les plus récents spécialement ceux 


dans lesquels l’acétylcholine semble jouer un réle primordial. H. M. 


MOISSET DE ESPANES (E.). Effets de la gelsémine sur le systéme nerveux 
des poikilothermes. Compies rendus des Séances de la Société de Biologie, CXXIX 


n° 29, 1938, p. 546-547. 


Ce travail motivé par des résultats contradictoires antérieurs montre que la gelsé- 
mine exerce sur la musculature striée une action paralysante qui semble d'origine médul- 
laire ; elle n'est pas due 4 |’hétérochronisme, car celui-ci ne s’observe qu’a une période 


plus tardive de l'intoxication o¥ survient l’arrét cardiaque. H. M. 
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MORIN et GUIRAN. Données expérimentales relatives aux centres vésico- 
spinaux. Compiles rendus des Séances de la Société de Biologie, CX XIX, n° 29, 1938, 
p. 599-601. 


M. et G. montrent que la miction médullaire réflexe est possible chez le cobaye sous 
la condition nécessaire et suffisante que la mutilation du névraxe respecte, non seule- 
ment les émergences médullaires des trois paires nerveuses qui participent a l'innerva- 
tion de la vessie et de ses sphincters, mais aussi les connexions intramédullaires qui les 
unissent ; les conséquences des destructions localisées de la moelle lombo-sacrée s’inter- 
prétent par le trouble qu’apporte aux synergies vésico-sphinctériennes |'exclusion 
séparée de l'une ou de l'autre de ces paires. L’ensemble de ces documents est contraire 
a la conception d’un centre vésico-spinal unique et limité. H. M. 


NACHMANSOEN (D.). Sur l'action de la strychnine. Compiles rendus des Séances 
de la Société de Biologie, CXXIX, n° 33, 1938, p. 941. 

L’action de la strychnine sur tout l’organisme et sur le systéme nerveux a été trés 
étudiée, mais on ne connait pas le mécanisme chimique par lequel elle peut agir. L’auteur 
qui a repris une série d’expériences a l'aide d'une solution de cholinestérase extrémement 
pure arrive & cette conclusion que c’est pas l’inhibition de la cholinestérase dans le 
systéme nerveux central que la substance produit son effet. L’existence d’une forte 
concentration de la cholinestérase dans tous les centres nerveux, le fait que la strychnine 
inhibe a faible concentration cet enzyme et enfin que l'on trouve, aprés l’intoxication, 
une valeur d’acétylcholine beaucoup plus élevée que normalement dans le cerveau, 
semblent justifier cette interprétation. H. M, 


RASCANU (V.), KAPRI (M.) et POPOVICI (Gh.). Action des rayons X sur la 
fonction des centres moteurs corticaux. Compiles rendus des Séances de la Sociélé 
de Biologie, CX XIX, n° 30, 1938, p. 710-712, 2 fig. 


L’étude de l’excitabilité et de l’énergie nerveuse des centres moteurs corticaux au 
cours de l'irradiation par rayons ultra-violets et par rayons X montre que : 1° Sous 
l'influence des rayons U. V. apparaissent des petites variations des paramétres de 
lexcitabilité (l’excitabilité étant exprimée par les deux paramétres : rhéobase et chro- 
naxie) ; sous l’influence des rayons X la valeur moyenne dé ces paramétres indique que 
les modifications physico-chimiques et les variations de polarisation du neurone moteur 
persistent aprés que l’irradiation cesse. 2° Sous l’influence de ces deux types de rayons, 
les analyses comparatives des électromyogrammes indiquent une diminution de l’ac- 
tivité du neurone moteur et des muscles correspondants ; enfin, les rayonx U. V. et les 
rayons X, irradiant les centres nerveux, provoquent l'apparition d’un « after potentie! 
dont la cause exacte n’est pas encore connue. H. M, 


SEMIOLOGIE 





AMYOT (Roma). Les tremblements. L’Union médicale du Canada, 67, n° 11, 
novembre 1938, p. 1159-1165. 


Etude dans laquelle sont passés en revue les différents caractéres des tremblements, 
ainsi que les combinaisons de ces différents caractéres montrantles conditions physiolo- 
giques principales qui favorisent la mise en train de ces phénoménes. 

H. M. 
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GOLDSTEIN (Kurt). La réponse tonique du pied a ] excitation plantaire; signi- 
fication physiologique et valeur diagnostique (The tonic foot response to stimu- 
lation of the sole : its physiological significance and diagnostic value). Brain, LX, 
3 septembre 1938, p. 269-283, 3 fig. 


indépendamment du réflexe plantaire des orteils normalement en flexion, patholo- 
giquement en extension, il existe un autre phénoméne réflexe qui consiste en une flexion 
plantaire tonique lente avec mouvement d’adduction des orteils avec excavement de 
la vote plantaire et léger plissement cutané. Le mouvement est mis en évidence par 
simple contact ou pression plantaire ; il s'amplifie dans les cas d’excitation plus intense 
ou douloureuse ; il persiste quelque peu aprés la fin de l’excitation, puisle pied revient 
lentement a sa position initiale. 

Les lésions du lobe frontal sont en relation certaine avec la réponse tonique du pied 
et celle-ci se manifeste plus précocement que le signe de Babinski ou que tout autre 
symptéme pyramidal. Elle présente une importance diagnostique toute particuliére; 
spécialement lorsqu’elle apparait du cété méme ot existe une lésion du lobe frontal 
elle indique en effet dans ce cas que la lésion d'un lobe comprime le lobe homonyme 
du cété opposé ou qu'il existe une expansion du processus de l’autre cété. La réponse 
tonique du pied, tout comme le réflexe de préhension forcée de la main, n’est pas en 
rapport avec le phénoméne normal de préhension. I] semble s’agir d'une réponse des 
mécanismes inférieurs dans les cas ot les centres supérieurs surtout ceux des lobes 
frontaux sont lésés. Bibliographie. H. M. 


HOLLANDER (Edward). Influence de la sensation douloureuse sur les impul- 
sions cutanées (Dependence of sensation of pain on cutaneous impulses). Archives 
of Neurology and Psychiatry, v. 40, n° 4, octobre 1938, p. 743-747. 


H. utilise l'association de plusieurs substances en solution huileuse qui, injectées par 
voie intra dermique déterminent une anesthésie cutanée de 3 a 4 semaines. II décrit la 
technique de cette anesthésie de territoires localisés d’hyperalgésie et d’hyperesthésie 
cutanée qui calme les douleurs ayant leur origine dans les régions profondes, viscérales 
ou squelettiques. Dans des cas de zona et de névralgie, la cessation de la douleur obtenue 
par blocage des impulsions cutanées indique que la sensation douloureuse dépend des 
impulsions douloureuses spécifiques de la peau vers le sensorium central. La douleur 
émanant des tissus squelettiques et viscéraux est projetée au niveau de la peau et peut 
s’expliquer par une modification de la théorie de la douleur viscérale de Mackenzie, + 
savoir : un foyer irritatif se développe au niveau du systéme nerveux central lorsqu’il 
est « bombardé » par des excitations provenant d'une formation viscérale ou squelet- 
tique enflammée, ce qui abaisse le seuil des impulsions afférentes de lectoderme qui 
péenétrent dans le systéme au niveau de ce foyer. H. M. 


PERO (C.). Le signe de Cornil en sémiologie neurologique (I! segno di Cornil in 
semejotica neurologica). Neopsichiatria, 1V, n° 4, juillet-aodt 1938, p. 339-363, 


5 tableaux. 


La recherche du réflexe calcanéo-péronéo-tibial faite chez 357 sujets a montré son 
existence dans 48 ° des cas de lésion pyramidale certaine et dans 60 % des cas de lésion 
semblable suspecte. Ces constatations obligent 4 infirmer la valeur de ce réflexe dans les 
cas de lésion pyramidale, mais, par contre, les mémes recherches de P. autorisent a le 
considérer comme un signe d’exaltation de la réflectivité médullaire. Reprenant d’autre 
part les données pathogéniques relatives au signe de Babinski et certains faits concer- 
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nant la biologie des réflexes, l’'auteur tend a considérer la réflectivité pathologique et 
Vhyperréflectivité fonctionnelle comme l’expression d'un trouble de la subordination 
causé par des variations chimiques et physicochimiques qui trouve son explication au 
niveau des synapses nerveuses concourant a l’activité réflexe du systéme nerveux. Bi- 
bliographie. H. M. 


RITTMEISTER (J. F.). La signification clinique et biologique du réflexe de 
Rossolimo (Die klinische und biologische Bedeutung des Rossolimo’schen Re- 
flexes). Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, v. XX XVIII, f. 2etv. XXXIX 
f. 1, 1937 


Etude trés étendue de l’origine, de la nature (pathophysiologie) et dela réalisation 
du phénoméne. Les résultats sont les suivants : Les foetus de 19 cm. présentent les 
réactions dorsales et plantaires des petits doigts du pied 4 de courtes excitations ; les 
plantaires sont prédominantes. Les nourrissons présentent généralement le Ross. positif 
dans les quatre premiéres semaines aprés la naissance (souvent a forme clonique dans 
les cas d’accouchement prématuré). Jusqu’a la fin de la premiére année on ne trouve le 
Ross. positif que dans 22 4 40 % des cas (d’aprés 185 recherches). Jusqu’aé 18 mois 
il devient beaucoup plus rare, puis 4 partir de cette date il est absolument négatif. Chez 
les adolescents (plus de 100 sujets de 16 4 19 ans) R. a trouvé le Ross. positif dans un 
cas de spina bifida occulta et dans un autre cas chez lequel différents symptémes ont 
éveillé le soupcon de sclérose en plaques. Le Ross. positif ne se produit pas en général 
chez des adultes bien portants, mais peut se manifester chez des « fonctionnels « (névro- 
pathes et névrosés) de différents types. L’auteur en signale 9 cas. Du point de vue expé- 
rimental on peut en chauffant bien les pieds obtenir un phénoméne positif dans quel- 
ques cas. Toutefois il s’agit de sujets le plus souventatteintsde troubles fonctionnels, 
Les changements de position du corps et des pieds n'ont, d’aprés les observations de 
‘auteur, aucune influence sur l’apparition du phénoméne. R. a comparé les signes de 
Rossolimo et de Babinski dans trois groupes de scléroses en plaques (85 cas). D’aprés 
ses résultats, le signe de Ross. est plus souvent positif dans la sclérose en plaques au 
début qu’on ne l’admet habituellement.. 

Les 30 cas de spondylite tuberculeuse n’ont fourni jusqu’é présent aucune base pour 
le soi-disant type de compression de Goldflam. Suit une discussion de 2 cas de lésions 
transversales, dont l'homogénéité des réflexes plantaires du type Ross. (Schukowski, 
Mendel-Bechterew, Bernhardt-Schrijver, etc.) devient évidente. Dans les tumeurs 
cérébrales ce sont les localisations frontales qui présentent le Ross. +. Beaucoup 
de malades présentant des signes de lésion en foyer de la région centro-pariétale 
(traumatisme, hémorragie) ont un Ross. positif. Sur 10 cas corticaux avec hémiplégie 
(par hémorragie, thrombose, etc.) 5 n'ont pas présenté de signe de Babinski mais une 
flexion plantaire trés vive des petits doigts. Le « type » cortical d’hémiplégie de 
Goldflam est donc confirmé. En cas de traumatisme cérébral l’existence d'un Ross. 
positif fut souvent constatée immédiatement aprés l’accident, tandis que Prissmann 
et Markov ne l'ont observé que trois semaines aprés les lésions cérébrales. Le signe de 
Bernhardt-Schrijver se trouve dans différents cas neurologiques, non seulemet le Ross. 
ou le Babinski étant négatifs, mais aussi associé 4 d’autres réflexes des petits doigts du 
pied. 

L’auteur discute la valeur du signe de Ross. d’aprés les résultats biologiques et expéri- 
mentaux. Le Ross. n'est pasa considérer comme un signe « préspastique » ; ilne coexiste pas 
avec les réflexes tendineux légérement augmentés. Une relatien du Ross. avec le cerveau 
frontal est trés probable. Une lésion de la voie pyramidale ne suffit pas pour faire res- 
sortir un Ross. positif. Les cas rapportés ainsi que les expériences clinico-expérimentales 
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indiquent que pour l’apparition du Rossolimo des structures extrapyramidales doivent 
étre lésées. Ces recherches corroborent donc les travaux de Goldflam. 
W. P. 


SCHAEFFER (H.). Le traitement de la migraine par le tartrate d'’ergotamine. 
La Presse médicale, n° 4, 14 janvier 1939, p. 61-64. 


De l'ensemble des résultats publiés, le tartrate d’ergotamine en injection fait dispa- 
raitre la céphalée migraineuse dans 90 % des cas ; la dose minima nécessaire varie géné- 
ralement entre 1 /4 et 1/2 mm. Son mode d'action est encore incertain. Attendu que les 
branches terminales de la carotide externe, durales et craniennes, sont au cours de la 
crise migraineuse, le siége de troubles vaso-moteurs qui irritent leur gaine sympathique 
et conditionnent la céphalée, l’ergotamine agit en modifiant ce désordre vaso-moteur, 
vraisemblablement par action vaso-constrictive. Le tartrate d’ergotamine est sans 
effet appréciable sur les autres céphalées. Bibliographie. H. M. 


INFECTIONS 





KOURILSKY (Raoul), GARCIN (Raymond), BERTRAND (Ivan) et HINGLAIS 
Hermann). Panartérite noueuse 4 évolution lente et récidivante avec mani- 
festations médullo-névritiques. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des 
Hépitauz, n° 35, 26 décembre 1938, p. 1781-1796, 5 fig. 


Les auteurs rapportent l’observation d'un cas de panartérite noueuse 4 forme trés 
lente présentant les particularités suivantes : Chez le malade actuellement agé de 39 ans, 
affection a donné lieu a deux atteintes séparées par 6 ans de silence clinique complet ; 
la premiére a duré 7 mois, la seconde 2 ans ; 4 aucun moment I’état général du sujet n’a 
été trés altéré. L’ affection futapyrétique ; elle s’est comportée comme une maladie inflam- 
matoire locale torpide, en modifiant la formule sanguine dans le sens d'une leucocytose 
trés modérée avec mononucléose. Chaque atteinte s’est caractérisée par une éruption 
nodulaire dermo-hypodermique superficielle, localisée au membre inférieur droit et 
accompagnée de douleurs assez vives. Les nodules peu nombreux évoluérent en 2-3 se- 
maines sans s’ulcérer ni suppurer. Aprés plusieurs semaines d’évolution, l’extension 
de la maladie s’est traduite, lors de la premiére poussée, par des symptémes osseux ; lors 
de la seconde, par un syndrome neurologique complexe comportant, outre des signes de 
polyneuro-myosite douloureuse, des signes d’atteinte médullaire avec sémiologie pyra- 
midale unilatérale, puis bilatérale ; abolition des réflexes abdominaux, impuissance ; 
enfin apparition tardive 4 un membre supérieur de signes d’atteinte du neurone péri- 
phérique ; réaction méningée légére et hyperalbuminose modérée. Les auteurs discutent 
les particularités d'un tel cas et en rapportent les constatations biopsiques. A retenir 
d’autre part l’existence exceptionnelle d'un syndrome de décalcification osseuse du tarse 
et du métatarse et les bons résultats obtenus par la protéinothérapie. Bibliographie. 

H. M. 


LEDOUX (E.). La maladie des porchers en Franche-Comté. Inconstance de la 
méningite. Bullelin de I’ Académie de Médecine, t. CX X, n° 36, séance du 6 décembre 
1938, p. 417-420. 


Alors que dans certaines régions, la méningite est fréquente au cours de la maladie 
des porchers, elle semble faire 4 peu prés toujours défaut dans d'autres (Canton de Vaud, 
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Franche-Comté) et ceci aussi bien dans les cas de maladie spontanée que dans ceux con- 

tractés expérimentalement. Pien que lintensité de la céphalée demeure extréme, le 

liquide céphalo-rachidien peut ne présenter aucune réaction cellulaire. Ainsi le terme de 

maladie des porchers mérite seul d’étre conservé ; celui de méningite semble 4 exclure. 
H. M. 


NICOLAU (S.). La visibilité de l‘ultravirus vaccinal dans le tissu nerveux 
d’animaux infectés expérimentalement avec la neurovaccine. Bullelin de 
l' Académie de Médecine de Roumanie, V1, n° 5, p. 683-688, 2 fig. 


A l'aide de la coloration au bleu de méthyle N. a pu mettre en évidence les germes 
vaccinaux sur des coupes de systéme nerveux d’animaux infectés avec la neurovac- 
cine. Ces inframicrobes se présentent sous l’aspect de cocci intra- et extracellulaires. 
Les amas intracytoplasmiques et les trainées extracellulaires de germes sont plus faci- 
lement décelables que les éléments corpusculaires isolés ou disséminés. Les germes ne 
semblent pas pouvoir pulluler dans le noyau des cellules, ni dans les axones des tronces 
nerveux. Agglutinés dans le cytoplasme de certaines cellules, les inframicrobes, dégéné- 
rés et soudés en blocs arrondis et 4 affinité tinctoriale plus ou moins éosinophile, peuvent 
constituer de vraies inclusions. H. M. 


TOURAINE et PAYET. Algies persistantes d'un zona cervical inférieur, avec 
paralysie du muscle peaucier correspondant. Bulletin de Dermalologie el de 
Syphiligraphie, n° 8, novembre 1938, p. 1677-1679. 

Observation d’un cas de zona cervical inférieur chez un sujet de 59ans qui, indépen- 
damment des douleurs remarquablement persistantes, présente, 18 mois aprés l’érup- 
tion, une paralysie du muscle peaucier homolatéral. Un tel fait non encore signalé semble 
s’expliquer par une anomalie possiblé de l’innervation de ce muscle. I] faut admettre 
qu'une méme branche ou qu'une méme anse nerveuse fournit les fibres du peaucier et 
celles du nerf sus-claviculaire du plexus cervical superficiel dont le territoire cutané a 
été le siége de |'éruption. La constatation d’un liquide céphalo-rachidien non modifié 
ne constitue pas, méme malgré ces complications, un fait anormal, car les anomalies 
liquidiennes sont toujours peu durables et doivent donc ici avoir depuis longtemps dis- 
paru. H. M. 


VIDAL (J.). Paraplégie spasmodique survenue au décours d'une fiévre de 
Malte contractée 4 Tombouctou. Arsénothérapie. Guérison. Archives de la 
Société des Sciences médicales de Montpellier, 1X, septembre 1938, p. 456-460. 

V. rapporte l’observation d'un cas de paraplégie spasmodique 4 évolution assez rapi- 
dement favorable, apparue au 4° mois d'une fiévre de Malte. Le syndrome neurologique 
demeure presque exclusivement moteur ; somnolence et troubles sphinctériens transi- 
toires. A souligner, outre la rareté de telles complications, l’efficacité de l’arsénothéra- 
pie et l’existence de la fiévre de Malte dans des régions jusqu’d ce jour considérées 
comme indemnes. H. M. 


SYSTEME NEUROVEGETATIF 





ARNULF (Georges). Infiltration du ganglion stellaire et dela chaine thora- 
cique supérieure par voie supéro-externe. La Presse médicale, n° 93, 19 no- 
vembre 1938, p. 1726-1728, 5 fig. 

Les résultats de l’infiltration du ganglion stellaire au point de vue diagnostique ou 
thérapeutique restent encore assez inconstants ; ces variations peuvent tenir soit de 
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‘importance des lésions et de leur ancienneté, soit d'une insuffisance technique. L’expé- 
rience de nombreuses infiltrations montre que l’anesthésie du ganglion stellaire seule ne 
donne pas le maximum de vaso-dilatation au membre supérieur. Celle-ci est renforcée 
de facon notable par l’atteinte simultanée de la chaine sympathique thoracique supé- 
rieure. Aussi pour obtenir un effet maximum de l’infiltration du ganglion stellaire faut- 
il lui associer celle des premiers ganglions thoraciques. Dans ce but, l’auteur a cherché 
i atteindre simultanément, par une seule piqdre, le ganglion stellaire et la chaine tho- 
racique supérieure, et utilise a cet effet la voie supéro-externe. I! expose les données 
anatomiques qui justifient l'emploi de cette technique et précise les différents temps 
opératoires, ainsi que les rares incidents et accidents possibles. Une telle méthode donne 
le maximum d’effet vaso-dilatateur au membre supérieur et permet d’obtenir de bons 
résultats lA ot linfiltration du ganglion stellaire est indiquée ; employée dans un but 


thérapeutique, elle s'est montrée fidéle dans de nombreux cas. H. M. 


CALO (Aldo). L’influence de la ganglionectomie sympathique lombaire sur 
la fonction rénale (L'influenza della ganglionectomia simpatica lombare sulla fun- 
zione renale). // Policlinico (sezione chirurgica), n° 9, 15 septembre 1938, p. 398- 
106, 1 fig. 


La section du sympathique lombaire n’exerce aucune action sur la diurése, mais aug- 


mente l’élimination de l’azote uréique et spécialement aminé. H. M. 


CLEMENT (Robert) et M* STOOPEN (E.). Fréquence des formes prolongées 
et des séquelles de l'acrodynie infantile. Bullelins el Mémoires de la Société médi- 


cale des Hépitauz, n° 35, 25 décembre 1938, p. 1771-1775. 


Contrairement 4 l’opinion de la majorité des auteurs, C. et S. ont fréquemment observé 
des cas d’acrodynie infantile 4 forme prolongée (au dela d'un an dans 16 de leurs 
33 observations) et ont constaté la persistance parfois indéfinie de quelques-uns des élé- 
ments du syndrome. Detels faits méritent quesoit revisée la question du pronostic de 
cette affection, méme dans les cas apparemment bénins ; la tachycardie, l"hypertension 
artérielle, les réactions vaso-motrices anormalement intenses, les troubles psychiques 
portant surtout sur le caractére, constituent autant de séquelles possibles ; peut-étre 
méme certaines tachycardies essentielles, certains états d'émotivité dits constitution- 
nels, certaines anomalies du caractére et perversions psychiques observés chez l'’ado- 
lescent et l’adulte ont-ils 4 leur base une acrodynie plus ou moins fruste dont ils seraient 
le reliquat. H. M, 


CONSTANTIN (P.). Exploration du systéme vago-sympathique parla mesure 
comparative des indices oscillométriques des artéres radiale et tibiale (oscil- 
lométrie différentielle radio-tibiale). Bulletins el Mémoires de la Société médicale 
des Hépitaur, n° 32, 5 décembre 1938, p. 1662-1666, 3 fig. 

Les auteurs présentent une nouvelle méthode simple d’exploration du systéme vago- 
sympathique qui consiste en l'étude de l'oscillométrie différentielle radio-tibiale. Les 
rapports entre les valeurs des indices de l'artére radiale et tibiale correspondent chez 
le sujet normal 4 des courbes invariables. Ces courbes sont plus ou moins rapprochées 
ou écartées selon qu'il s'agit de sympathicotoniques ou de vagotoniques. Ce procédé 
apparait plus aisé que les épreuves pharmacodynamiques, et plus constant dans ses 
réponses que la plupart des épreuves mécaniques. I] peut enfin, dans certains cas, avoir 


une utilité pronostique et thérapeutique. 
H. M. 
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DECOURT (Jacques). Les injections locales de novocaine dans le traitement 
de certaines algies de caractére sympathique. Paris médical, n° 49, 3 décembre 
1938, p. 423-429. 


Aprés avoir précisé les caractéres cliniques de certaines algies sympathiques et leur 
étiologie vraisemblable l’auteur rapporte plusieurs observations d’algies paroxystiques 
et continues qui témoignent des bénéfices pouvant étre obtenus par les infiltrations 
novocainiques locales. D. insiste en terminant sur ce fait que pareille méthode thérapeu- 
tique ne parait vraiment indiquée que dans les algies sympathiques dans lesquelles la 
douleur est engendrée ou entretenue par un processus de cellulite locale, quelle que soit 
son origine. En cas de doute sur le point de départ de l’algie, la méthode mérite d’étre 
tentée en raison de son innocuité. En cas d’échec, l’origine de l’algie sera recherchée 
dans un territoire plus profond, ce qui pourra justifier des tentatives d’infiltrations no- 
vocainiques ganglionnaires ou caténaires. Le traitement local de l’épine irritative doit 
étre souvent complété par le traitement des facteurs étiologiques décelables et par celui 
de l’hyperexcitabilité sympathique générale. H. M. 


DONZELOT (E.). et MENETREL (B.). Infiltration novocainique des ganglions 
stellaires dans les syndromes angoreux et hypertensifs. Bullelins et Mémoires 
de la Société médicale des Hépitauz, n° 32, 5 décembre 1938, p. 1649-1652. 


D’aprés leurs propres résultats, les auteurs considérent que si l’infiltration des gan- 
glions stellaires ne présente guére d’efficacité objective dans les syndromes hypertensifs, 
elle peut étre au contraire trés utile dans les syndromes angoreux; elle permet dans ce 
dernier cas de soulager la douleur angineuse méme s’il s’agit d'un infarctus du myocarde, 
et fournit une indication précieuse sur l’utilité d'une éventuelle stellectomie. 

H. M. 


EUZIERE (J.), FASSIO (E.) et LAFON (R.). Les modifications de la réflectivité 
sympathique par l’orthostatisme Monipellier médical, XIV, n° 5, novembre 
1938, p. 197-217, 26 fig. hors texte. 


Les auteurs abordent le domaine encore inexploré des modifications apportées par les 
changements de position aux réflexes solaire, oculo-cardiaque et vasculaire, au tonus et 
au réflexe sino-carotidien. Les constatations faites sur 36 observations ont permis les 
conclusions suivantes: 1°« L’orthostatisme est un facteur important d’excitabilité du 
systéme vago-sympathique. Cette excitation porte de facon prédominante ot unique 
sur l'un des deux systémes ou sur les deux & la fois. 

En somme : excitabilité sympathique, vagale, vago-sympathique, telles sont les trois 
modalités de réponses que l’on peut obtenir sous l’influence de l’orthostatisme. 

Il est intéressant de noter que dans la majorité des cas l’orthostatisme agit surle sinus 
carotidien en provoquant des phénoménes réflexes inverses 4 ceux déclanchés par 
l’excitation des systémes sympathique et parasympathique 

2° Connaissant l'état sympathique du sujet en clinostatisme on ne peut présager du 
sens des réponses que l'on obtiendra en position debout, car nombreux sont les facteurs 
qui, sous l’influence de cette position, modifient l’excitabilité de base des systémes sym- 
pathique et vagal ; 

3° Devant un tableau clinique en discordance avec |’état sympathique constaté en 
clinostatisme, il sera nécessaire d’explorer la réflectivité sympathique en position de- 
bout. Des réponses nouvelles nous donneront alors peut-étre l’explication de ces dis- 


cordances apparentes. » H. M. 
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WERTHEIMER (Pierre) et BERARD (Marcel). A propos de la maladie de Ray- 
naud. Considérations thérapeutiques et pathologiques d'aprés 13 observa- 
tions. Journal de Chirurgie, t. LIl, décembre 1938, p. 737-747. 


Parmi ces 13 cas, 7 furent traités par sympathectomie périartérielle (1 seul aboutit a 
un échec). Les malades furent trés nettement améliorés, mais les douleurs réapparaissent, 
supportables, en hiver. Peut-étre des succés plus complets signalés par d'autres auteurs 
sont-ils en rapport avec des interventions plus précoces. Les 6 autres cas furent traités 
soit par ramisection cervicale inférieure, soit par stelllectomie, soit par section sous-stel- 
laire de la chaine thoracique ; ici le pourcentage des succés (4 guérisons complétes) ne 
dépasse pas celui de la sympathectomie périartérielle, mais la qualité du résultat, dans 
les cas favorables, apparait comme supérieure. Suit une discussion des modalités tech- 
niques du traitement de la maladie de Raynaud 4 la suite de laquelle les auteurs passent 
en revue les différentes hypothéses pathogéniques proposées. H. M. 


SEROLOGIE 


FINKELMAN (Isidore) et HAFFRON (Daniel). Observations concernant le 
volume du sang circulant dans la schizophrénie, la psychose maniaque dé- 
pressive, l'épilepsie, la psychose d’involution et la déficience mentale (Obser- 
vations on the circulating blood volume in schizophrenia, maniac-depressive psycho- 
sis, epilepsy, involutional psychosis and mental deficiency). The American Journal of 
Psychiatry, 92, n° 4, janvier 1937, p. 917-9 27, 7 tabl. 


L’étude systématique du volume du sang circulant réalisée par la méthode des colo- 
rations fournit les résultats suivants : chez les déments précoces, les chiffres obtenus 
sont inférieurs 4 ceux des malades atteints de psychose maniaque dépressive, ces der- 
niers étant du reste trés voisins de la normale. Chez les épileptiques, les valeurs obte- 
nues sont également basses; elles sont plus basses encore dans les psychoses d’involu- 
tionque dans la démence précoce ; dans les cas de déficience mentale elles sont égale- 
ment au-dessous de la normale mais sont sujettes 4 des variations importantes. 

Le volume du plasma sanguin et du sang, par métre carré de surface corporelle et par 
kilogramme de poids, le pourcentage des globules rouges, ont également fait l'objet de 
recherches dans ces différentes affections ; les chiffres y sont pratiquement tous iden- 
tiques quoique un peu plus bas pour la démence précoce que pour les autres groupes. 
Les constatations faites dans la schizophrénie paraissent en rapport avec un dysfonc- 
tionnement hypothalamique. Bibliographie. H. M. 


SLATINEANU (Al.) et POTOP (M°I.). Recherches sur le taux des polypeptides 
dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien chez les pellagreux. Comples 
rendus des Séances de la Société de Biologie, CXXIX, n° 30, 1938, p. 713-715. 


Ces recherches faites dans 50 cas de pellagre de gravité variable montrent une aug- 
mentation habituelle du taux des polypeptides sanguins et rachidiens. L’hyperpolypep- 
tidémie n’est pas proportionnelle a l'hyperpolypeptidorachie. Les variations de la poly- 
peptidorachie sont indépendantes des variations de l’azote non protéique et de l’albu- 
minorachie. Chez la majorité des sujets (23 %) les variations de la polypeptidorachie 
sont probablement liées a l'état nerveux et psychique du malade. H. M. 
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SLATINEANU (Al.) et POTOP (M. I.). Le sodium et le potassium du sérum 
et du liquide céphalo-rachidien dans la pellagre. Compiles rendus des Séances di 
la Société de Biologie, CX XIX, n® 30, 1938, p. 718-720. 


Le sang et le liquide céphalo-rachidien des pellagreux présentent des variations impor- 
tantes du sodium et du potassium. Les variations du taux du potassium (comprises dans 
de larges limites) ne sont pas toujours paralléles aux variations de la teneur en sodium. 
Ce parallélisme est encore moins étroit dans le liquide céphalo-rachidien que dans le 


sérum. H. M. 


SPAGNOLI (Bruno) et GATTI (Giovanni). Recherches sur le taux de l'azotémie 
au cours du traitement convulsivant par le cardiazol selon la méthode de 
Meduna chez les malades mentaux (Ricerche sul tasso azotemico durante la cura 
convulsivante da cardiazol secondo il metodo Meduna nei malati mentali). J] Cervello, 
n° 6, 15 novembre 1938, p. 325-338. 


Dans les 10 observations rapportées, ayant trait 4 des malades porteurs d’affections 
neuropsychiatriques diverses (démence précoce, épilepsie, psychose maniaque dépres- 
sive, etc.) la recherche du taux uréique du sang au cours des différentes phases des accés 


n’a pu déceler de modifications appréciables. Bibliographie. H. M. 


ZARA (Eustachio). Les réactions de Takata-Ara et d’'Ucko, en tant que preuves 
de labilité colloidale du sérum sanguin des postencéphalitiques (Le reazioni 
di Takata-Ara et di Ucko, quali prove di labilita colloidale del siero di sangue dei 
post-encefalitici). L’Ospedale psichiatrico, V1,f. 4, juillet 1938, p. 393-410. 


Ces réactions furent presque constamment toujours positives chez les postencépha- 
litiques étudiés par Z. et de telles réponses paraissent devoir étre interprétées comme 
indice des altérations de |l'équilibre albumine-globuline du sérum. Attendu que cet 
équilibre est en rapport avec de nombreux facteurs les réactions sus-mentionnées ne 
peuvent donc étre véritablement considérées comme des tests d'insuffisance hépatique. 


Bibliographie. H. M. 


LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN 





ANGRISANI (Domenico). La réaction quininique de Takata dans le liquide 
céphalo-rachidien (La reazione chininica di Takata sul liquorcefalo-rachidiano). 
L’Ospedale psichiatrico V1, f 4, juillet 1938, p. 441-446. 


Nouvelles recherches confirmant le peu de valeur pratique de cette réaction. 
H. M. 


BOZZI (Riccardo). De l'emploi de la centrifugation dans les réactions alor 
colloidal de Lange et au mastic (Sull’uso della centrifugazione nelle reazioni dell’ 
oro colloidale di Lange e del mastice). Rivista di Patologia nervosa e mentale, LII, 
f. 1, juillet-aodt 1938, p. 128-134, tabl. 


Comme pour la réaction du benjoin colloidal, la centrifugation peut étre utilisée dans 
les réactions a lor colloidal de Lange et au mastic, sans modifier la valeur des résultats. 
H. M. 
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GRUSZECKA (A.). Syndrome des réactions des albumines rachidiennes dans 
les affections du systéme nerveux, a l'exclusion de la syphilis et de lasclérose 
en plaques (Zespol plynowych odezynow bialkowych w schorzeniach neurologicz- 
nych poza kila ukladu nerwowego i rozsianym stwardnieniem rdzenia i mozgu). 
Veurologia Polska, XX1, 1-2, 1938, p. 44-69. 


Les recherches systématiques faites sur 310 liquides de sujets porteurs d'affections 
nerveuses diverses (1 l'exception de la syphilis et de la sclérose en plaques) ont, dans les 
deux tiers des cas, permis la mise en évidence de modifications légéres, du taux des 
albumines et dans le dernier tiers, de modifications plus accentuées. Dans 300 de ces 
liquides les constatations suivantes purent étre faites : 1° La proportion des globulines 
par rapport 4 l’'albumine totale est peu élevée ou discrétement élevée. 2° La réaction 
de l’or colloidal est plus accentuée dans la zone méningitique ou bien donne des réac- 
tions peu caractéristiques. 3° La réaction du benjoin colloidal donne des courbes dans 
la zone méningitique, courbes doubles mais différentes des courbes doubles du liquide 
syphilitique. 4° Laréactiomde Weichbrodt est négative, malgré l'augmentation del'al- 
bumine, ou légérement positive comparativement a la valeur de l’albumine. Attendu 
que de telles constatations ont pu étre faites dans 97 % de tous les liquides avec hyper- 
albuminose, elles peuvent donc étre considérées comme trés caractéristiques des affections 


herveuses autres que la syphilis et la sclérose en plaques. H. M. 


KASAHARA (Michio), KASAHARA (Takao) et HORIE (Minoru). Etudes sur la 
teneur en vitamine C dans le liquide céphalo-rachidien (Studien aber den Vita- 
min C Gehalt im Liquor cerebrospinalis). Zeitschrift far die gesamte Neurologie und 
Psychiatrie, 160, n°* 4 et 5, fig. 

Compte rendu de recherches montrant que la teneur en vitamine C varie, au cours du 
jedme absolu, selon les animaux considérés. C’est ainsi que chez les chiens et les chats, 
aptes 4 reconstituer 4 partir de leur propre organisme la vitamine C, aucune variation 
de cette substance n’a pu étre constatée; pareille possibilité n’existant pas chez le singe 
la proportion s’abaisse progressivement au fur et 4 mesure de la prolongation du jedne. 

H. M. 


LANGE (Oswaldo). A propos de la réaction de clarification de Meinicke (‘©M. 
K. R. II) dans le liquide céphalo-rachidien (A nova reacao de clarificacao de 
Meinicke (M. K. R. II) no liquido cefalo-raquidiano). Neurobiologia, 1, n° 1, juin 
1938, p. 98-105. 


D’aprés les résultats obtenus sur plus de 3.000 liquides, l’auteur considére qu'il s'agit 
dune des meilleures méthodes de diagnostic de la syphilis dans le liquide céphalo- 
rachidien, tant par la simplicité de la réaction et de la facilité des lectures que par sa 
sensibilité et sa spécificité. H. M. 


MODONESI (Carlo). Recherches sur les variations de la pression lombaire 
sous l’action de certaines substances chez divers malades mentaux (Ricerche 
sulle variazioni della pressione lombare sotto l’azione di alcuni farmaci in vari 
ammalati di mente). Giornale di Psichiatria e di Neuropatologia, LXVI, f. 1-2-3, 
1938, p. 189-205. 


Ces recherches poursuivies sur des malades hommes (paralytiques généraux, déments 
préceces, épileptiques, psychasthéniques, déments séniles) montrent que dans la grande 
thajorité des cas la pression lombaire présente aprés injection d acétylcholine, de sels 
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de calcium, de solutions hypertoniques de glucose, d’arsénobenzols, un certain désé- 
quilibre, comparable au point de vue durée et importance a celui constaté avec d'autres 
substances. Bibliographie. H. M. 


PANCATI (Giovanni). Emploi d'une nouvelle préparation desel d'or pour la 
réaction de Lange dans le liquide céphalo-rachidien (Praticita di una nuova 
preparazione del sel d'oro per la reazione di Lange sul liquido cefalo-rachidiano), 
L’ Ospedale psichiatrico, V1, f. 4, juillet 1938, p. 483-487. 


P. conseille l'emploi d’une nouvelle préparation du sel d’or pour la réaction de Lange 
qui, indépendamment de sa simplicité et de sa rapidité, présente des qualités telles que 
l'on évite tous les risques d’insuccés fréquents avec les autres techniques. 

H. M, 


PEDRAZZINI (Francesco). Les hydrocéphalies et l'adéme cérébral. La Presse 
médicale, n° 101, 17 décembre 1938, p. 1862-1863. 


Les tumeurs des hémisphéres cérébraux, et notamment celles situées dans les deux 
tiers antérieurs, offrent en ce qui concerne les signes généraux d’une pression endocra- 
nienne augmentée des différences telles, qu’elles ne semblent assujetties 4 aucune loi. 
L’auteur expose les raisons de cette anarchie apparente explicable par les conditions 
d’apparition et de développement de l’hydrocéphalie ventriculaire ; ces conditions sont 
multiples : volume réel de la tumeur, caractéres histologiques et vascularisation de cette 
derniére, nature, caractére et degré des phénoménes de compensation qui s’effectuent 
chez tout malade contre l’'augmentation de pression du liquide céphalo-rachidien. Dans 
les tumeurs du cervelet et du mésencéphale I’hydrocéphalie peut se développer selon 
quatre modalités ; 1° la tumeur comprime le sinus droit ou la veine de Galien; 2° elle 
détermine l’occlusion des communications entre les confluents arachnoldiens et les 
ventricules ; 3° elle exerce en méme temps ces deux actions ; 4° elle ne ferme pas les 
communications des ventricules avec le lac arachnoidien, et ne comprime pas le 
sinus droit ou la veine de Galien. 

Selon P.; méme les hydrocéphalies dites congénitales, dites essentielles tireraient leur 
origine de certaines altérations des petits vaisseaux artériels du cerveau et d’une aug- 
mentation des résistances oppos¢ées a la circulation sanguine. D’autre part, l’auteur dis- 
cute le rdle de l'cedéme cérébral et des processus physico-chimiques susceptibles d’agir 
sur la production du liquide céphalo-rachidien et d’intervenir ainsi dans l’'hydrocéphalie 
ventriculaire. H. M. 


SCHONSTADT (Henny). Recherches sur le liquide céphalo-rachidien aprés 
commotion et contusion du cerveau (Liquoruntersuchungen nach Commotio und 
Contusio cerebri). Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, v. XXXIX, f. 1, 
1937, p. 174-194. 


D'aprés les données de la littérature et d’aprés les recherches faites dans 76 cas de 
lésions traumatiques, l’auteur a étudié les modifications du liquide au point de vue 
suivant : pression, taux de l’albumine, du sucre, des chlorures, du pH, du nombre 
des cellules, du quotient de perméabilité sang liquide, de la formule sanguine, de la 
concentration des ions d’hydrogéne et de la vitesse de sédimentation globulaire. D’aprés 
les résultats sommaires obtenus, les plus graves altérations liquidiennes correspondent 
a des états psychiques analogues. Méme dans les cas ou les troubles subjectifs ne peu- 
vent étre nettement objectivés en clinique, ils paraissent justifiés par l’examen liqui- 
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dien. Dans les cas de névrose pure, il n'existe aucune modification liquidienne. Aucon- 
traire dans les cas de lésion organique, ces modifications sont constantes. Méme de 
petites lésions traumatiques ont engendré des altérations pathologiques du liquide, en 
dépit d’opinions anciennes opposées. Grace aux techniques modernes, spécialement dé- 
termination des chlorures et de la perméabilité de la barriére hémato-liquidienne, les 
altérations du L. C.-R. ont été trouvées beaucoup plus fréquemment que dans les obser- 


vations antérieures. W. P. 


ETUDES SPECIALES 


CERVEAU (Lésions) 





BOUKIS (V.) et HOFF (H.). Etudes surla question des réactions symétriques 
vasculaires dans le cerveau (Studien zur Frage der symetrischen Gefaszreaktio- 
nen im Gehirn). Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, v. XX XIX, fasc. 2, 
1937, p. 240-245, fig. 


B. et H. rappellent les recherches expérimentales de Kornmaller sur la réfrigération 
d'un point cérébral du chien, par exemple du lobe frontal, provoquant non seulement 
des altérations de la courbe bio-électrique (qu'il interpréte au sens d’un effet paralysant 
par l’'application du froid) mais aussi des réactions identiques quoique moins marquées 
de l’endroit correspondant de l'autre hémisphére. K. pose lui-méme la question de savoir 
si cette réaction symétrique procéde ce la transmission de l'irritation parla substance 
nerveuse ou chemine le long des vaisseaux. Sans résoudre ce probléme, il a laissé non 
résolue la question de savoir si l'excitation d’un vaisseau cérébral entraine des réactions 
au lieu symétrique de l'hémisphére controlatéral. 

Dans les expériences dans le domaine du cerveau frontal et de l’artére cérébrale 
moyenne, le résultat était une hyperémie de la partie vasculaire excitée sans altération 
de la partie symétrique. En augmentant I’excitation jusqu’au déclenchement d’attaques 
épileptiformes jacksoniennes, Il’hyperémie se généralisait A tout le cerveau. Ainsi l'exci- 
tation serait transmise 4 travers la substance nerveuse et non par la voie vasculaire. 

Au contraire, quant aux essais d’excitation concernant l'artére cérébrale postérieure 
et la scissure calcarine, les enregistrements photographiques montrent une réaction vas- 
culaire symétrique assez faible sans effet analogue sur les champs limitrophes antérieurs 
et sans choc épileptiforme réactionnel. I] faudrait donc considérer la sphére vasculaire 
de l’artére cérébrale postérieure comme une région cérébrale particuli¢re, isolée, réagis- 
sant différemment. Cette conception s’appuie sur l’argument fonctionnel que les pro- 
ductions des hémisphéres dans leur partie antérieure et moyenne sont le plus souvent 
limitées 4 un cété ou du moins différentes des deux cétés, tandis que celles des lobes oc- 
cipitaux sont presque simultanées et égales des deux cétés. C’est qu’en pathologie 
humaine, en cas de lésion d’un hémisphére, la résonance de l'autre s’exprime dans les 
réactions vasculaires du lobe occipital, surtout au niveau de la scissure calcarine. La 
perte de la vue par exemple, basée sur la lésion de la calcarine ou de la surface corticale 
voisine ne rétrogradant que peu 4 peu jusqu’a céder a l'hémianopsie plus ou moins com- 
péte, sert d’exemple pour une réaction correspondante primordiale des vaisseaux du 
cété sain (peut-étre par angiospasme avec dilatation et perméabilité consécutive vascu- 
laire). Pour ce qui a trait aux expériences de contréle relatives aux lésions vasculaires 
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ZAND (N.). Un cas de paraplégie en flexion d'origine cérébrale. 1’ Encéphale, 
II, n° 3, septembre-octobre 1938, p. 151-156, | planche hors-texte. 


Z. rapporte l'histoire d'un cas de ramollissement cérébral ayant évolué pendant plus 


de trois ans et chez lequel existait une contracture en flexion des membres inférieurs- 


Rappel des hypothéses antérieurement proposées & propos de ces formes de paraplégies 
et tentative d’interprétation physio-pathologique basée sur la connaissance des méca- 
nismes réflexes posturaux. H. M. 


ORGANES DES SENS (Gil) 





ABADIE, BERGOUIGNAN et BESSIERE. Un syndrome pseudo-tabétique 
nouveau. Le syndrome d’Adie, Sud médical el chirurgical, 15 avril 1938, p. 245- 


256. 


Une nouvelle observation longuement relatée du syndrome pupillotonique d’ Adie 
permet aux auteurs une revue générale de la question. Les troubles pupillaires, associés 
a l’aréflexie tendineuse et surtout 4 des troubles neurovégétatifs multiples et divers, 
ainsi que l’intégrité du liquide céphalo-rachidien, permettent le diagnostic. I] ne paratt 
pas que ce syndrome mérite l'autonomie absolue que certains ont voulu lui accorder. Si 
parfois l’affection parait essentielle, dans d'autres cas, elle est en relation avec une syphi- 
lis atténuée, une infection mésocéphalique, une maladie du systéme neurovégétatif. 

J.-E. PAILias. 


BING (Robert). La stase papillaire (Die Staungspapille). Archives suisses de 
Neurologie et de Psychiatrie, vol. XXXIX, fase. 1, 1937, p. 49-71. 


L’auteur rappelle a titre de curiosité l’'ancienne théorie inflammatoire de Gowers, 
la théorie nerveuse ou neurotrophique de Hughlings-Jackson et Benedict ensevelie dans 
l’oubli, enfin l’ancienne théorie classique de la stase veineuse de von Graefe. 

Ce qui est actuellement encore commun 4 toutes les conceptions discutables de la 
genése de la stase papillaire, c'est que des altérations physiques passant en dehors de 
la circulation sont prises pour bases du mécanisme de la formation de l’cedme, méme 
en cas de concours de la stase veineuse. Depuis les travaux fondamentaux de Schmidt- 
Rimpler et de Munz la soi-disant théorie de transport ou d’espace lymphatique a pris 
une importance prépondérante, théorie d’aprés laquelle une élévation de pression intra- 
cranienne entraine une atteinte du nerf optique par constitution d’une hydrocéphalie 
se développant dans sa gaine (spatium subarachnoideale nervi optici). En cas d’obs- 
tacle mécanique et pathologique bloquant la communication entre les espaces intracra- 
niens et le nerf optique hypertension intracranienne ne provoque pas de stase papillaire- 
Le syndrome de Foster Kennedy est constitué par la compression et l’atrophie consécu- 
tive du nerf optique homolatéral par une tumeur du lobe frontal avec secondairement, 
apparition de la stase papil'aire du cété opposé (Ottfried Foerster). Explication de la 
rareté des stases papillaires lors de tumeurs de ’hypophyse, de méningites tuberculeuses 
et purulentes. Hypothése satisfaisante pour les neurologues de la poussée du liquide 
céphalo-rachidien contre la lamina cribrosa cedématiée. Les controverses ultérieures de 
pathogénése paraissent sans importance. L’étude des conditions intracraniennes occupe 
la partie suivante du rapport de méme que l’estimation différentielle diagnostique de 
certains troubles fonctionnels s’ajoutant aux marques ophtalmo-morphologiques. 

Dans une 3° partie l’auteur discute des cas de stase papillaire sans rétrécissements 
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cérébrales aucune conclusion ne peut étre apportée en raison du manque de connais- 
sances relatives aux phénoménes qui conditionnent la réaction symétrique. 
wW.?P. 


CACHERA (René). Les altérations postemboliques tardives de la circulation 
cérébrale. Compiles rendus des Séances de la Société de Biologie, CX X1X, n® 34, 1938, 


p. 1100-1103, 4 fig. 


Aprés avoir précédemment étudié les réactions immédiates des artéres piales a l'em- 
bolie expérimentale du cerveau chez le chien, C. dans un nouveau trayail s'est attaché 
a l'étude des réactions secondaires ou tardives. Ces recherches mettent en évidence le 
fait suivant : aprés une embolie préalable, le systéme vaso-moteur du cerveau se montre 
perturbé, capable de réactions spasmodiques inconnues a |’état physiologique ; il le 
demeure pour un temps fort long (plus d’un mois dans certaines expériences), Sous 
influence d'une embolie il peut se former une sorte de capacité spasmogéne qui se 
révélera persistante, lors d'une simple trépanation, quelques semaines plus tard. Actuel- 
lement il semble impossible de préciser si les spasmes artériolaires observés ont une ac- 
tion nocive. L’intérét de telles expériences est de démontrer que le cerveau rendu arti- 
ficiellement pathologique, acquiert de fagon durable des réactions vaso-motrices tout 
a fait différentes de celles du cerveau normal. Ces recherches constituent en outre un 
document utile pour concilier l’opinion des physiologistes qui n'ont jamais pu, dans les 
conditions normales, provoquer de fortes vaso-constrictions cérébrales et celles des cli- 
niciens & qui la notion de spasmes vasculaires cérébraux parait plausible dans maintes 


circonstances de la pathologie nerveuse. H. M. 


PEDRAZZINI (Francesco). Commotion cérébro-spinale. La Presse médicale 
n° 4, 14 janvier 1939, p. 58-60. 


Exposé des divers phénoménes mécaniques et physiques qui interviennent dans la 
commotion cérébro-spinale. L’'auteur montre comment le liquide céphalo-rachidien 
devient le moyen de transport le plus direct de énergie du coup, aux organes envelop- 
pés par le liquide méme. Les conséquences qu’entrainent les traumatismes craniens et 
vertébraux, suivant les multiples attitudes corporelles possibles sont également étu” 
diées dans le méme esprit. Les affections commotionnelles enfin, provoquées par l'’éclat 
de gros projectiles 4 distance, font également l'objet de considérations importantes ; il 
existe du reste dans ces cas une grande analogie avec les affections commotionne!les 
cérébro-spinales produites par des secousses ou par des coups portés surla téte ou sur 


I, colonne vertébrale. H. M. 


ROMERO (Andrea). Tubercules cérébraux multiples (Tubercoli multipli encefa- 
lici). Rivista di Patologia nervosa e mentale, LII, f. 1, juillet-aodt 1938, p. 81-98, 
7 fig. 


Compte rendu clinique et anatomique d'un cas de tubercules multiples, dont la symp- 
tomatologie débuta par une hydrocéphalie hypersécrétive. L’auteur discute dela valeu- 
pathogénique des troubles observés et insiste sur la nécessité, en pratique, de toujours 
penser a la possibilité de tumeurs multiples ; de méme, une méningite séreuse tubercu- 
leuse 4 forme hydrocéphalique peut n’étre souvent que le sympt6éme d’alarme de Il'évo- 
lution de tubercules encéphaliques, dont les signes localisateurs peuvent n’apparaitre 


que plus tardivement. Bibliographie. H. M, 
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d’espace. Voyez-y l’argumentation d’Ed. Maller 4 l’égard de lasclérose en plaques com- 
pliquée par des signes transitoires de tuméfaction cérébrale, d’hydrocéphalie ventri- 
culaire ou de méningite. L’auteur se rapporte 4 sa premiére publication de 1932 concer- 
nant la myélographie du vivant et rappelle d'autres signes de diagnostic clinique 
pour les différentes causes directes et indirectes de stase papillaire. La 4° partie sert a 
exposer les défauts de toutes les statistiques d’hdpital trop étroites et 4 souligner la 
fréquence de stases papillaires causées dans au moins 3/4 des cas par les tumeurs 
cérébrales. B. traite de leur localisation et de leur modalité, particuliégrement les néo- 
plasmes cérébelleux. Dans les deux derniéres parties il rappelle importance de la cir- 
culation du liquide céphalo-rachidien et du mécanisme de la pression intracranienne sur 
la production de la stase papillaire. Malgré les éclaircissements utiles et les renseigne- 
ments partiels d’investigation qu'il reconnait, il finit par relever la complexité des 
problémes encore a résoudre. Ce travail fut présenté comme rapport 4 la séance 
commune des Sociétés Suisses de Neurologie et d’Ophtalmologie (Genéve, 13 juin 1936). 
W. P. 


DESBOUIS (Guy) et WIART (Louis). Réaction lumineuse paradoxale de la 
pupille. Bulletin de l’ Académie de Médecine, t. CXX, n° 35, séance du 29 novembre 
1938, p. 365-370. 


Les auteurs aprés avoir repris les différentes interprétations données 4 propos de la 
réaction lumineuse paradoxale de la pupille rapportent les cas de plusieurs sujets chez 
lesquels ils purent constater ce phénoméne. Aprés avoir précisé les conditions trés spé- 
ciales nécessaires 4 sa production. D. et W. proposent une interprétation toute nouvelle : 
le phénoméne de la réaction lumineuse paradoxale de la pupille ne serait en réalité 
qu'une apparence due 4 un mécanisme purement optique et non nerveux: l’exagération 
de l'amincissement normal de la région péripupillaire, jointe 4 une pigmentation plus 
faible des couches antérieures de l’iris, laisserait voir par transparence, avec un éclai- 
rage violent, la face postérieure, noire, de l'iris et permettrait ainsi de constater une 
apparence de mydriase, sans qu’il y ait effectivement dilatation pupillaire réelle et active. 
Discussion : M Terrien. H. M. 


ELSBERG (Charles) et SPOTNITZ (H.). Les constituants nerveux de l adapta- 
tion a la lumiére et 4 l'obscurité et leur signification pour la durée du proces- 
sus d’adaptation de la fovea a l obscurité (The neural components of light and dark 
adaptation and their significance for the duration of the foveal dark adaptation 
process). Bulletin of the Neurological Institute of New York, Vil, n° 2, septembre 
1938, p. 148-159. 


Alors que certains organismes sensibles 4 la lumiére s’adaptent a l’obscurité dans des 
conditions bien connues, rien ne prouve que chez les étres possédant un systéme ner- 
veux et que chez l'homme la durée de la période réfractaire visuelle soit uniquement 
conditionnée par les récepteurs périphériques. L’adaptation 4 lobscurité qui est cons- 
tituée par un changement de la sensibilité visuelle et qui se produit pour l’eil aprés 
éxposition 4 la lumiére exige un certain temps. I] découle des recherches des auteurs 
que l'atteinte d'un degré défini de sensibilité visuelle dépend de deux conditions : 
1° le temps nécessaire 4 un accroissement dela sensibilité rétinienne a la lumiére ;2° le 
temps nécessaire aux centres visuels pour neutraliser les effets de l’adaptation a la 
lumiére. La premiére condition est avant tout constituée par la vitesse de formation 
des pigments photosensibles de la rétine. La deuxiéme est déterminée par la vitesse de 


récupération de la vision dans le systéme nerveux (vitesse appréciable par le temps 
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nécessaire 4 un objet test, illuminé, par une intensité minima, pour pouvoir étre vu % 
nouveau). D’aprés E. et S. pour l’adaptation de la fovea 4!’ obscurité le processus nerveux 
est le plus lent. Pour qu'un individu puisse percevoir un objet faiblement éclairé aprés 
adaptation minima, il importe qu'un ordre soit transmis de la rétine aux centres visuels. 
La sensibilité rétinienne s’accroit relativement vite, mais il s’*écoule un temps plus long 
avant que l'énergie produite dans les éléments photosensibles de la rétine puisse étre 
percue. Le temps exigé pour l’adaptation de la fovea a |’obscurité est selon toute vrai- 
semblance déterminé par une réponse relativement lente des territoires nerveux 4 une 
excitation faible dépendant de l’adaptation lumineuse antérieure. Bibliographie. 
H. M. 


ELSBERG et SPOTNITZ. Les relations entre la surface et l'intensité lumi- 
neuse et la dimension de la pupille, avec formules pour les réactions pupil- 
laires (The relation between area and intensity of light and the size of the pupil, 
with formulas for pupillary reactions). Bulletin oj the Neurological Institute of New 
York, VII, n° 2, septembre 1938, p. 160-164. 


E. et S. apportent une série d’équations qui traduisent les rapports entre la dimension 
pupillaire et l’intensité lumineuse a laquelle l'oeil est exposé. La dimension de la pupille 
semble en rapport avec la racine cubique de l'intensité lumineuse ou avec un des 
multiples de celle-ci. L’activité pupillaire semble régie par des lois identiques 4 celles qui 
gouvernent le seuil de la vision et l’adaptation 4 la lumiére. Les rapports des racines 
cubiques paraissent avoir une valeur fondamentale dans les réactions du systéme ner- 
veux central 4 la lumiére, 4 la fois pour la sensation visuelle et pour les impulsions effé- 
rentes envoyées aux centres qui gouvernent la réaction de la pupille 4 la lumiére. Bi- 
bliographie. H. M. 


MUSCLES 


BUCY (Paul). Etudes concernant le mécanisme neuromusculaire humain. 
II. Effet produit par la cordotomie ventromédiale sur la spasticité muscu- 
laire chez thomme (Studies on the human neuromuscular mechanism. II. Effect 
of ventromedial chordotomy on muscular spasticity in man). Archives of Neurology 
and Psychiatry, XL, n° 4, octobre 1938, p. 639-662, 12 fig. 


La section d'une ou des deux colonnes antéro-médiales de la moelle au niveau de la 
région dorsale supérieure a été tentée dans 3 cas de paraplégie ou de quadriplégie spas- 
modique congénitale, sans amélioration durable ; le « stretch-reflex » et l'intensité du 
réflexe rotulien ne s’atténuérent que l’espace de quelques semaines. La réaction d’al- 
longement qui se développait lentement avant l’opération se produisit plus rapidement 
ensuite. Dans l'un des cas la ligature de l’artére spinale antérieure au niveau de la 
région dorsale haute fut associée a la section de la colonne médullaire antéro-médiale, 
sans résultat ; dans un autre, pareil procédé entraina des phénoménes d’interruption 
transverse de la moelle et une flaccidité compléte de toute la musculature sous-jacente, 
qui furent beaucoup plus intenses et plus durables que ceux consécutifs 4 la section des 
colonnes antéro-médiales des faisceaux vestibulo-spinaux. Il apparait donc que quoique 
le tractus vestibulo-spinal contribue au maintien de la rigidité en extension associée 
a la paralysie spasmodique chez l'homme et que sa destruction augmente la faculté 
@inhibition du « stretch-reflex «, il existe d'autres voies qui gagnent les centres supra- 
spinaux en jouant un rdle analogue. H. M. 
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MILHORAT et WOLFF. Etudes sur les affections musculaires. IV. Métabo- 
lisme de la créatine et de la créatinine dans l’atrophie musculaire secon- 
daire aux affections du systéme nerveux (Siudies in diseases of muscle. 1V. Meta- 
bolism of creatine and creatinine in muscular wasting subsequent to disease of the 
nervous system). Archives of Neurology and Psychiatry, v. XL, n° 4, octobre 1938, 
p. 663-679, 6 tabl. 


M. et W. ont poursuivi leurs recherches chez 17 malades porteurs d’atrophies muscu- 
laires d’étiologies diverses : atrophie musculaire type Charcot-Marie et avec atteinte 
musculaire secondaire 4 une névrite périphérique, poliomyélite antérieure, sclérose 
latérale amyotrophique, etc. 

Chez les sujets présentant une fonte musculaire associée 4 une affection de la moelle 
ou des nerfs périphériques, la diminution d’excrétion de la créatinine semble directe- 
ment proportionnelle 4 la réduction de la masse musculaire. Les quantités de créatine 
éliminée sort plus petites que celles observées chez des malades atteints de myopathie 
avec atrophies équivalentes. De plus, la diminution de tolérance a la créatine est moindre 
que chez des myopathiques présentant la méme atteinte fonctionnelle. Souvent, et en 
raison de l'importance des muscles intéressés, le degré d’incapacité peut étre considé- 
rable bien que ceux-ci ne représentent qu'une faible portion de toute la masse muscu- 
laire de l'individu. A moins que l'atrophie musculaire ait un caractére extensif, l'admi- 
nistration d’acide amino-acétique est sans action sur l’excrétion de la créatine ou sur 
sa tolérance. Toutefois lorsque l’atteinte musculaire est pour ainsi dire généralisée, 
on peut observer des troubles des métabolismes de la créatine et de la créatinine iden- 
tiques 4 ceux des stades les plus avancés de la myopathie. Compte rendu des 17 obser- 


vations. H. M. 
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